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PREMIÈRE  LEÇON 

SYPHILIS  NÉCROSANTE  ET   PERFORANTE 
DE  LA  VOUTE  DU  CRANE 


Messieurs, 

La  jeune  femme  que  je  vous  présente  a  une  perforation 
de  la  voûte  du  crâne  ;  l'os  pariétal  droit  est  perforé  de  paît 
en  part.  La  perforation  a  l'apparence  d'un  trou  ovalaire  qui 
a  les  dimensions  d'une  pièce  de  cinquante  centimes;  les 
bords  sont  taillés  à  pic  et  l'orifice  extérieur  est  limilé  par  le 
cuir  chevelu  qui  n'est  ni  ulcéré,  ni  décollé. 

Au  fond  du  trou  on  aperçoit  la  dure-mère,  qui  est  vascu- 
larisée,  et,  chose  impressionnante,  on  voit  très  nettement  les 
pulsations  du  cerveau.  Au-dessus  de  la  perforation  est  une 
dépression  osseuse  actuellement  cicatrisée  et  cachée  par  les 
cheveux;  cette  cicatrice  profonde  prouve  qu'à  ce  niveau  l'os 
a  été  également  intéressé. 

Afin  de  protéger  le  cerveau  et  aussi  pour  s'opposer  à  toule 
cause  extérieure  d'infection,  un  pansement  approprié  re- 
couvre nuit  et  jour  la  région  crânienne  perforée. 

DlEL'LAI'OT.  —   Clin.   V.  t 
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Cette  jeune  femme  n'éprouve  ni  douleur  de  tête  ni  aucun 
symptôme  cérébral;  sa  santé  est  bonne;  elle  est  concierge  de 
son  état  et  la  perforation  de  son  crâne  ne  l'empêche  pas  de 
vaquer  aux  occupations  fort  pénibles  de  sa  profession.  Elle 
nous  a  été  envoyée  par  mon  collègue  et  ami  M.  Letulle  et 
elle  a  répondu  avec  une  telle  précision  à  l'interrogatoire  que 
je  lui  ai  fait  subir,  qu'il  me  sera  facile  de  vous  retracer  son 
histoire  clinique. 

Ci-joint  la  photographie  qui  reproduit  la  perforation  de 
l'os  pariétal,  la  région  ayant  été  rasée. 


Voici  le  récit  qui  nous  a  été  fait  par  la  malade  :  11  y  a 
dix-huit  mois  environ,  elle  constata  «  une  petite  bosse  »  au 
côté  droit  de  la  tête,  à  la  région  pariétale.  Cette  petite  bosse 
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ne  provoquait  à  ce  moment  aucune  douleur  et  la  santé  était 
bonne.  Six  mois  plus  tard,  la  tumeur  ayant  acquis  la  dimen- 
sion d'une  noisette,  apparurent  des  douleurs  de  tête  si 
intenses  qu'une  opération  fut  décidée  et  pratiquée  sans  chlo- 
roforme par  le  D1'  Delaunay. 

D'après  les  renseignements  qui  nous  ont  été  donnés,  la 
tumeur  avait  alors  les  apparences  d'un  kyste.  Au  cours  de 
l'opération,  qui  donna  issue  à  un  liquide  purulent,  le  chirur- 
gien s'aperçut  que  l'os  sous-jacent  était  atteint  d'ostéite;  il 
eut  l'impression  d'un  abcès  par  congestion  consécutif  à  une 
ostéite  tuberculeuse  et  le  grattage  de  l'os  fut  pratiqué.  On  fit 
des  pansements  à  l'eau  bouillie  oxygénée.  La  malade  ne  fut 
nullement  soulagée  par  l'opération,  la  plaie  suppura  abon- 
damment et  d'autres  bosses  se  formèrent  au-dessus  et  au- 
dessous  de  la  première  tumeur. 

Alors  commença  une  phase  extrêmement  pénible,  carac- 
térisée par  des  douleurs  très  vives  à  la  région  pariétale  et 
par  une  céphalée  générale  qui  empêchait  tout  sommeil.  La 
malade  ne  mangeait  pas,  ne  dormait  pas  et  s'affaiblissait 
tous  les  jours.  Les  différentes  médications  employées  n'ayant 
eu  aucun  succès,  on  décida  de  pratiquer  une  nouvelle  opéra- 
tion sous  le  chloroforme.  Par  une  large  incision  l'opérateur  mit 
à  découvert  toute  la  région  osseuse  intéressée;  il  constata  la 
présence  d'un  séquestre  assez  volumineux  qui  fut  enlevé,  et 
les  bords  de  l'os  trouvés  friables  furent  sectionnés  à  la  pince. 
On  pratiqua  même  le  grattage  de  la  dure-mère,  qui  était 
hérissée  de  granulations. 

Malgré  cette  nouvelle  opération,  la  plaie  continua  à  sup- 
purer et  les  douleurs  de  tête  persistèrent,  surtout  la  nuit, 
avec  une  très  grande  intensité.  La  malade  ne  pouvait  rester 
dans  son  lit  tant  elle  souffrait;  elle  arpentait  sa  chambre 
sans  trouver  un  moment  de  repos,  elle  ne  digérait  rien, 
pas  même  le  lait,  elle  vomissait  fréquemment  et  ses  vomis- 
sements étaient  souvent  indépendants  de  toute  tentative  d'ali- 
mentation. 

Durant  cette  phase  se  place  un  épisode  dont  vous  allez 
saisir  toute  l'importance.  Tandis  que  j'écoutais  la  malade 
faire  son  récit,  je  me  disais  que  pareils  vomissements  asso- 
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ciés  à  la  céphalée  ressemblaient  bien  à  des  vomissements 
d'origine  cérébrale  et,  étant  donnée  la  localisation  de  la 
lésion  crânienne  perforante,  j'étais  un  peu  surpris  que  cette 
lésion  n'eût  suscité  au  côté  gauche  du  corps  ni  paralysie, 
ni  contractures,  ni  convulsions.  Dès  ma  première  question 
à  ce  sujet,  la  jeune  femme  décrivit  minutieusement  tout 
ce  qu'elle  avait  éprouvé  à  cette  époque  :  Une  contracture 
permanente,  nous  dit-elle,  avait  placé  les  doigts  de  la  main 
gauche  en  demi -flexion  et  les  doigts  restaient  fortement 
écartés  les  uns  des  autres;  il  n'y  avait  point  de  paralysie,  il 
n'y  avait  que  de  la  contracture;  de  plus,  la  main  gauche 
était  gonflée  et  violacée. 

En  même  temps,  une  contracture  de  la  face  avait  légè- 
rement dévié  la  bouche  du  côté  gauche,  et  par  moments 
«  survenaient  des  saccades  qui  augmentaient  la  déviation  »  ; 
c'était  une  ébauche  d'épilepsie  jacksonienne.  Le  pied  gauche 
avait  été  lui  aussi  effleuré  par  la  contracture. 

Avec  ces  renseignements,  il  nous  est  facile  de  superposer 
le  symptôme  et  la  lésion.  Je  ne  veux  pas  vous  retracer  ici 
l'histoire  complète  des  localisations  cérébrales  concernant 
les  lésions  des  circonvolutions  rolandiques,  c'est  un  sujet  que 
j'ai  eu  l'occasion  de  traiter  plusieurs  fois  devant  vous1,  mais, 
sans  entrer  dans  les  détails,  je  vous  rappelle  que  les  lésions 
des  circonvolutions  frontale  ascendante  et  pariétale  ascen- 
dante déterminent  du  côté  opposé  du  corps  des  paralysies, 
des  contractures,  des  convulsions.  Ces  phénomènes  peuvent 
être  associés  ou  distincts  les  uns  des  autres;  ils  peuvent  se 
cantonner  au  bras  (type  brachial),  à  la  jambe  (type  crural) 
ou  à  la  tête  et  au  cou  (type  cervical);  ils  peuvent  former  des 
types  mixtes  (cervico- brachial,  brachio-crural,  etc.).  Eh 
bien,  chez  notre  malade,  l'excitation  des  circonvolutions 
rolandiques  du  côté  droit  avait  déterminé  une  contracture 
permanente  des  doigts  de  la  main  gauche,  une  ébauche 
d'épilepsie  jacksonienne  de  la  partie  inférieure  gauche  du 
visage  et  un  effleurement  du  pied  gauche. 


1.  Dieulafoy.  Clinique  médicale  de  VIIô tel-Dieu,  t.  I,  neuvième  leçon  :  Un 
cas  d'épilepsie  jacksonienne. 
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Veuillez  remarquer,  Messieurs,  que  ce  syndrome  (y  com- 
pris les  vomissements)  était  survenu  chez  la  malade  alors 
que  le  séquestre  de  l'os  pariétal  était  enlevé  depuis  un 
mois;  le  syndrome  en  question  n'était  donc  pas  le  fait  d'une 
atteinte  cérébrale  due  à  un  fragment  osseux  nécrosé,  il 
était  le  résultat  d'une  méningo-encéphalite  des  circonvo- 
lutions rolandiques  et  il  continuait  à  évoluer  malgré  l'opé- 
ration. 

La  planche  ci-dessous  précise  le  siège  que  devait  occuper 
la  lésion  méningo-cérébrale  au  niveau  des  circonvolutions 
frontale  ascendante  (Fa)  et  pariétale  ascendante  (Pa). 


La  situation  de  cette  pauvre  femme  devenait  menaçante, 
les  forces  déclinaient  tous  les  jours,  la  cachexie  s'installait, 
quand  le  Dr  Boursier,  de  qui  je  tiens  ces  détails,  conduisit  la 
patiente  à  M.  Letulle,  à  l'hôpital  Boucicault.  Après  l'avoir 
examinée,  M.  Letulle  porte  le  diagnostic  de  lésion  syphili- 
tique du  crâne,  et  il  fait  commencer  immédiatement  un  trai- 
tement mercuriel  par  injections  journalières  de  1  centigramme 
de  biiodure  d'hydrargyre.  Alors  un  changement  à  vue  s'ac- 
complit; dès  la  quatrième  injection  la  jeune  femme  éprouve 
un  bien-être  qu'elle  ne  connaissait  plus  depuis  longtemps, 
et  après  dix  à  douze  injections  mercurielles,  écoutez  bien 
ceci,  tous  les  symptômes  avaient  cédé  :  douleurs  de  tête, 
vomissements,  contracture  des  doigts,  ébauche  de  convul- 
sions faciales,  tuméfaction  de  la  main  gauche,  tout  avait 
disparu;  l'appétit  reparaissait,  le  sommeil  revenait,  la  plaie 
s'améliorait,  le  diagnostic  avait  porté  juste  et  la  médication 
était  souveraine. 
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Depuis  cette  époque  les  injections  de  biiodure  d'hydrar- 
gyre  ont  été  alternativement  suspendues  et  reprises  ;  on  en 
a  fait  plusieurs  séries  avec  intervalles  de  deux  à  quatre 
semaines  ;  cette  femme  a  retrouvé  ses  forces,  son  appétit 
et  sa  santé  ;  le  délabrement  de  la  voûte  crânienne  a  été  heu- 
reusement modifié,  mais  la  perte  de  substance  n'est  pas 
encore  comblée.  Je  constate  cependant  que  depuis  deux  mois 
la  perforation  tend  à  diminuer;  je  vous  dirai  plus  tard  ce 
qu'il  faut  en  augurer. 

Nous  pouvons  maintenant  reconstituer  cette  observation 
dans  tous  ses  détails  :  La  jeune  femme  a  été  atteinte  d'ostéo- 
syphilome  de  la  voûte  crânienne,  c'est  indéniable,  et  cepen- 
dant nous  n'avons  pu  retrouver  aucun  stigmate,  aucun 
vestige  de  syphilis  héréditaire  ou  acquise.  Vous  savez  du 
reste  combien  sont  fréquentes  les  syphilis  ignorées  ou  mécon- 
nues, je  vous  en  ai  montré  plusieurs  exemples,  et  le  professeur 
Fournier  a  longuement  insisté  sur  ces  notions  importantes  ; 
accident  primitif  et  accidents  secondaires  peuvent  passer 
complètement  inaperçus,  quand  un  jour  éclate  un  accident 
tertiaire  qu'il  faut  savoir  diagnostiquer.  Chez  notre  malade 
la  syphilis  crânienne  a  débuté  par  une  ostéo-périostite  qui 
en  quelques  mois  est  devenue  très  douloureuse.  Au  cours 
des  deux  opérations  qui  ont  été  faites,  on  a  constaté  de  l'ostéite, 
de  la  nécrose,  mais  la  nature  de  la  lésion  n'a  pas  été  définie, 
et  si  l'on  a  pensé  à  une  ostéite  tuberculeuse,  les  recherches  de 
laboratoire  ne  sont  pas  venues  au  secours  du  diagnostic, 
Pendant  cette  longue  et  pénible  maladie  l'intervention 
chirurgicale  n'a  remédié  à  rien  ;  malgré  une  double  opération 
la  céphalalgie  a  persisté  avec  violence,  la  lésion  osseuse  a 
continué  à  gagner  du  terrain,  une  pachyméningite  s'est 
déclarée,  et  les  symptômes  sont  devenus  menaçants.  C'est 
alors  que  M.  Letulle  a  diagnostiqué  la  syphilis  et  a  institué 
le  traitement  mercuriel  qui  a  fait  merveille. 

Telle  est  l'histoire  de  noire  malade,  et  je  saisis  avec 
empressement  cette  occasion  pour  étudier  avec  vous,  dans 
son  ensemble,  l'importante  question  de  la  syphilis  nécro- 
sante et  perforante  de  la  voûte  crânienne.  Et  ne  croyez  pas 
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qu'il  s'agisse  là  de  raretés  ;  en  1897,  M.  Wallet  *,  dans  sa  thèse, 
en  avait  réuni  46  cas  et  il  m'a  été  possible  d'en  trouver  à  peu 
près  autant  (observations  cliniques  et  pièces  anatomiques), 
ce  qui  fait  un  total  de  80  cas  environ  que  nous  allons  utiliser. 

Les  os  de  la  voûte  du  crâne  atteints  par  la  syphilis  sont, 
par  ordre  de  fréquence  :  le  frontal,  le  pariétal,  le  temporal 
et  l'occipital.  Cela  est  vrai  en  tant  que  lésions  initiales,  mais 
il  est  bien  rare  que  la  syphilis  crânienne  non  traitée  reste 
limitée  à  un  seul  os,  et  si  j'en  juge  d'après  les  observations 
que  j'ai  consultées  et  d'après  les  crânes  qui  sont  ici  sous  nos 
yeux,  je  remarque  que  la  voûte  crânienne  tout  entière,  ou 
du  moins  une  bonne  partie  delà  voûte,  finit  pas  être  envahie 
par  la  syphilis  quand  un  traitement  efficace  n'intervient  pas. 
Au  début,  les  lésions  sont  restreintes,  elles  se  cantonnent 
d'abord  à  un  seul  os,  de  préférence  au  frontal  ou  au  pariétal, 
mais  durant  des  années,  la  syphilis  crânienne  livrée  à  elle- 
même  peut  étendre  ses  ravages  et  atteindre  les  deux  faces  de 
la  voûte  en  différentes  régions.  C'est  là  un  remarquable 
exemple  de  ces  syphilis  régionales  et  invétérées  dont  je  vous 
ai  parlé  dans  une  autre  séance.  Une  fois  que  la  voûte  crâ- 
nienne est  devenue  sa  proie,  la  syphilis  s'y  cantonne,  elle 
s'y  installe  et  généralement  elle  ne  lâche  pas  prise,  à  moins 
qu'un  traitement  utile  intervienne.  Et  quand  on  voit  les 
ravages  faits  pendant  des  années  par  la  syphilis  sur  ces  voûtes 
crâniennes,  on  se  demande  comment  la  vie  a  pu  être  compa- 
tible avec  pareilles  lésions. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique  nous  sommes  fort 
riches;  vous  avez  devant  vous  et  vous  allez  pouvoir  exa- 
miner à  loisir  une  trentaine  de  crânes  nécrosés  et  perforés 
par  la  syphilis;  les  uns  proviennent  du  musée  Dupuytren, 
d'autres  viennent  de  la  collection  que  le  professeur  Fournier 
a  fort  gracieusement  mise  à  notre  disposition,  d'autres  enfin 
nous  ont  été  confiés,  avec  une  obligeance  dont  je  ne  saurais 
trop  le  remercier,  par  le  professeur  Delorme  et  font  partie 
de  la  riche  collection  du  Yal-de-Gràce  ;  le  musée  de  l'hôpital 
Saint-Louis  a  également  fourni  sa  contribution. 

1.  Wallet.  Nécrose  syphilitique  du  crâne.  Thèse  de  Paris.  1897. 
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Veuillez  examiner  ces  crânes  sur  leurs  deux  faces.  Vous 
allez  voir  la  voûte  crânienne  labourée,  perforée  par  la  syphi- 
lis; à  côté  de  points  où  l'os  est  aminci  et  détruit,  il  en  est 
d'autres  où  il  est  épaissi  et  hérissé  d'exostoses.  Vous  allez 
voir  des  crânes  éburnés  ressemblant  à  de  vieilles  plaques 
d'ivoire  sculptées  en  relief;  des  crânes  vermoulus  qui  rap- 
pellent d'anciennes  boiseries  rongées  aux  vers;  des  crânes 
ajourés  comparables  à  un  élégant  réseau  de  dentelles;  des 
crânes  dont  les  os  sont  creusés  de  galeries  et  de  tunnels;  des 
crânes  criblés  de  trous  comme  une  écumoire;  des  crânes 
qui  rappellent  le  moule  à  macarons  (Fournier)  ;  des  crânes 
où  l'on  surprend  la  formation  de  séquestres  de  toute  forme 
et  de  toute  dimension;  des  crânes  avec  des  perforations  à 
bords  circulaires,  polycycliques  ;  des  crânes  avec  des  îlots  en 
carte  de  géographie;  des  crânes  avec  des  pertes  de  substance 
d'une  étendue  invraisemblable. 

J'ai  fait  reproduire  par  la  photographie  quelques-uns  de 
ces  crânes.  Voici  l'explication  des  planches  : 


Planche  I.  —  Toute  la  calotte  crânienne  ressemble  à  un 
vieil  ivoire  sculpté  en  relief.  Certaines  parties  du  crâne  sont 
comme  usées  tandis  que  d'autres  parties  saillantes  forment 
des  rognons,  des  ponts,  des  tunnels,  des  arabesques  et  des 
ramifications  en  forme  de  branches  de  corail. 

Planche  IL  —  Toute  la  calotte  crânienne  est  atteinte.  En 
avant  est  une  grande  perte  de  substance. Ailleurs  on  voit  de 
petites  perforations  circulaires.  La  table  externe  est  détruite 
sur  de  larges  surfaces.  En  certains  endroits  s'élèvent  des 
saillies  osseuses  éburnées. 

Planche  III.  —  Le  crâne  est  atteint  dans  ses  parties  anté- 
rieure, latérale  et  moyenne.  Les  perforations  sont  nom- 
breuses et  étendues.  En  plusieurs  points  sont  des  séquestres 
prêts  à  se  détacher.  Partout  ailleurs  les  os  sont  rongés. 

Planche  IV.  —  Une  perte  de  substance  de  très  grande 
étendue  occupe  la  partie  antérieure  et  moyenne  du  crâne 
jusqu'à  l'occipital.  Partout  ailleurs  les  os  sont  usés,  amincis 
et  surmontés,  çà  et  là,  de  rognons  osseux  éburnés. 

Planche  V.  —  Ici  les  lésions  occupent  la  concavité  de  la 
voûte  crânienne.  Les  foyers  d'ostéite  y  prennent  des  formes 
circinées  et  polycycliques  que  nous  étudierons  plus  loin. 
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Vous  voilà  bien  édifiés,  je  pense,  sur  les  différentes  moda- 
lités anatoino-pathologiques  de  la  syphilis  nécrosante  et 
perforante  de  la  voûte  crânienne.  Comment  se  produisent 
•ces  lésions?  C'est  ce  que  nous  allons  examiner.  Je  vous 
rappelle  d'abord,  au  point  de  vue  anatomique,  que  les  os  du 
crâne  sont  des  os  plats  formés  de  deux  lames  de  tissu  com- 
pact nommées  table  externe  et  table  interne  entre  lesquelles 
est  du  tissu  spongieux  nommé  diploë.  Extérieurement  la  face 
convexe  de  la  voûte  crânienne  est  recouverte  par  le  périoste, 
membrane  qui  sert  à  la  formation  et  à  la  nutrition  de  Fos; 
intérieurement  la  face  concave  est  tapissée  par  la  dure-mère, 
qui  est  considérée  comme  un  périoste  interne,  moins  actif 
toutefois  que  le  périoste  externe. 

En  quel  point  de  l'os  débute  le  syphilome  gommeux?  Le 
syphilome  gommeux  débute  dans  la  partie  du  périoste 
externe  qui  avoisine  la  table  externe  de  l'os  ou  dans  la  partie 
de  la  dure-mère  qui  avoisine  la  table  interne  de  l'os  ;  il 
débute  rarement  par  le  diploë.  Par  leur  accumulation,  les 
cellules  embryonnaires  spécifiques  constituent  le  syphilome 
à  ses  débuts.  Ce  syphilome  est  formé  par  des  nodules  et  par 
des  bourgeons. 

«  Le  nodule  est  une  agglomération  de  cellules  embryon- 
naires; les  cellules  delà  périphérie  sont  volumineuses,  celles 
du  centre  sont  petites  et  tombent  en  dégénérescence  »  (Cor- 
nil j.  La  réunion  d'un  certain  nombre  de  nodules  aboutit  à  la 
formation  de  bourgeons  gommeux  de  la  dimension  de  têtes 
d'épingles. 

La  gomme  osseuse,  dit  M.  Cornil1,  présente  l'aspect  d'une 
végétation  mollasse,  rosée,  peu  vasculaire,  demi-transpa- 
rente, de  volume  variable,  qui  pénètre  dans  la  table  de  l'os, 
s'y  creuse  une  cavité  et  s'y  loge  aux  dépens  de  l'os  lui- 
même,  qui  sur  ce  point  se  résorbe  par  le  processus  de  l'os- 
téite raréfiante.  Au  contact  du  syphilome  gommeux,  se 
développe  un  foyer  d'ostéite;  l'os  paraît  fondre  sous  l'atteinte 
■de  la  lésion  spécifique. 

Il  y  a  dans  l'ouvrage  de  Ziegler2  une  planche  caractéris- 

1.  Cornil.  Journal  des  connaissances  médicales,  1891,  p.  24:i. 

2.  Ziegler.  Traité  d'anatomie  pathologique,  t.  II,  p  21S. 
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tique  qui  est  reproduite  ci-dessous.  Il  s'agit  d'un  foyer 
d'ostéite  gommeuse  du  pariétal.  On  y  voit  que  le  foyer  gom- 
meux  a  débuté  dans  la  couche  profonde  du  périoste;  d'une 
part,  il  fait  saillie  vers  l'extérieur;  d'autre  part  il  a  envahi 
la  table  externe  de  l'os  qui  s'est  résorbée  et  il  commence  à 
s'emparer  du  diploë. 


a,  périoste  externe;  b,  table  externe;  c,  diploë;  d,  table  Interne;  e,  dure- 
mère;  f,  foyer  d'infection  syphilitique;  g,  trabécules  osseuses  cariées. 

Parfois  il  y  a  deux  foyers  d'ostéite  gommeuse,  l'un  vient 
du  périoste,  l'autre  vient  de  la  dure-mère;  les  deux  foyers 
vont  à  la  rencontre  l'un  de  l'autre  sous  forme  d'un  cône  qui 
peut  aboutir  à  la  perforation  de  l'os  (Lancereaux1). 

Dans  son  évolution,  le  syphilome  gommeux  provoque 
pour  ainsi  dire  toujours,  sans  qu'on  sache  pourquoi,  des 
lésions  inverses  d'ostéite  exubérante  et  d'ostéite  raréfiante. 
Tandis  qu'une  partie  de  l'os  atteint  d'ostéile  gommeuse  se 
raréfie  et  disparaît,  d'autres  parties  voisines  s'épaississent  et 
se  condensent,  de  sorte  qu'on  trouve  côte  à  côte  du  tissu 
osseux  qui  est  en  voie  de  disparition  et  du  tissu  osseux 
hypertrophié  et  éburné.  Sur  une  coupe  «  on  est  frappé  du 
contraste  qu'offre  l'association  de  la  condensation  et  de  la 
raréfaction  ;  un  grand  nombre  de  petit  trous,  gros  comme 
une  tète  d'épingle,  sont  entourés  par  une  zone  d'ostéite  con- 
densante aussi  dure  que  l'ivoire2  ».  Que  la  lésion  osseuse 
soit  minime  ou  étendue,  nous  allons  retrouver  à  chaque 
instant  ces  deux  processus  inverses,  la  raréfaction  de  l'os  et 
les  exostoses  éburnées. 

1.  Lancereaux.  Traité  de  la  syphilis,  p.  193. 

2.  Poulet.  Bulletin  de  la  Société  de  chirurgie.  1884,  p.  624. 
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On  a  dit  que  l'ostéite  syphilitique  peut  décrire  une  sorte 
de  spirale  :  «  Le  bourgeon  gommeux  parti  du  périoste  s'en- 
fonce directement  dans  l'os  à  travers  une  partie  étroite  dont 
les  dimensions  n'excèdent  pas  le  volume  d'une  tète  d'épingle  ; 
il  décrit  ensuite  dans  le  tissu  spongieux  une  véritable  hélice  » 
(Poulet). 

Nous  venons  de  voir  comment  les  os  de  la  voûte  crâ- 
nienne sont  labourés,  usés,  hypertrophiés  par  l'ostéite  gom- 
meuse,  qui  est  simultanément  condensante  et  raréfiante  ; 
nous  avons  à  voir  maintenant  comment  cette  ostéite  aboutit 
à  la  perforation  de  l'os.  Elle  y  aboutit  par  des  processus 
divers  que  je  vais  énumérer. 

Il  y  a  des  foyers  d'ostéite  gommeuse  (bourgeons  gommeux) 
qui  creusent  un  puits  à  travers  l'os  et  le  perforent  de  part 
en  part  grâce  à  un  travail  de  nécrose  moléculaire,  «  par 
fonte  et  résorption  progressive  »  (Ziegler). 

Dans  d'autres  cas,  deux  foyers  d'ostéite  gommeuse,  l'un 
superficiel  (périoste),  l'autre  profond  dure-mère),  vont  à  la 
rencontre  l'un  de  l'autre  et  établissent  la  perforation 
(Corail,  Lancereaux,  Ziegler). 

Je  pense  que  le  plus  souvent  la  perforation  de  l'os  est  la 
conséquence  de  la  chute  de  séquestres  petits  ou  grands. 
Des  foyers  d'ostéite  isolent  peu  à  peu  une  portion  d'os  qui 
se  nécrose,  le  séquestre  finit  par  se  détacher  en  bloc  ou  en 
parcelles,  ou  bien  il  est  enlevé  par  le  chirurgien,  et  la  per- 
foration de  l'os  en  est  la  conséquence.  Il  se  fait  ainsi  des 
séquestres  et  des  perforations  dont  la  forme  et  les  dimen- 
sions sont  extrêmement  variables.  On  a  vu  sur  les  photo- 
graphies précédentes  des  crânes  syphilitiques  avec  des  pertes 
de  substance  incroyables.  Lagneau1  rapporte  l'observation 
d'un  homme  qui  fut  atteint  d'une  nécrose  de  la  presque 
totalité  du  crâne.  On  fit  une  incision  cruciale  étendue  d'une 
part,  de  la  bosse  coronale  à  l'angle  supérieur  de  l'occipital, 
et,  d'autre  part,  d'une  des  bosses  pariétales  à  la  bosse  du 
côté  opposé.  L'opérateur  mit  vingt  jours  à  extraire  les 
deux  pariétaux,  la  plus  grande  partie  de  l'angle  supérieur 

1.  Lagneau.  Maladies  syphilitiques  du  système  nerveux,  1860. 
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de  l'occipital  et  les  deux  tiers  supérieurs  du  coronal.  Le 
malade  put  vivre  ainsi  pendant  quelques  mois. 

11  est  un  mode  de  perforation  sur  lequel  je  dois  insister. 
Il  y  a  des  foyers  d'ostéite  gommeuse  qui  sont  circinés  et 
polycycliques,  tout  à  fait  comparables  par  leur  forme  à  cer- 
taines syphilides  de  la  peau.  Le  rôle  pathogénique  de  ces 
ostéites  circinées  avait  été  entrevu  par  Follin.  En  étudiant 
l'un  des  crânes  de  la  collection  Fournier,  j'ai  pour  ainsi 
dire  surpris  cette  ostéite  circinée  en  flagrant  délit  de  séques- 
tration et  de  perforation  osseuse.  Pour  bien  apprécier  la 
pièce  anatomique  dans  toute  sa  beauté,  il  faut  soulever  le 
crâne  à  la  hauteur  des  yeux  et  contempler  sa  face  interne, 
tandis  que  sa  face  externe  est  exposée  à  la  grande  lumière; 
.alors  les  rayons  lumineux  qui  pénètrent  à  travers  les  tout 
petits  pertuis  des  foyers  gommeux  perforés  ou  en  voie  de  per- 
foration, mettent  en  valeur  les  détails  du  processus  nécro- 
sant et  perforant. 

Ainsi  en  plusieurs  points  de  ce  crâne  on  voit  des  foyers 
-d'ostéite  de  forme  annulaire  ou  circinée.  La  partie  centrale 
du  foyer  est  un  peu  opaque  :  c'est  la  portion  d'os  nécrosé  qui 
est  en  train  d'être  isolée  pour  devenir  séquestre,  et  autour 
du  séquestre,  en  forme  d'anneau,  brillent  une  quantité  de 
tout  petits  trous,  pas  plus  gros  que  des  pointes  d'aiguilles, 
qui  laissent  passer  des  rayons  lumineux.  On  dirait  un 
chaton  opaque  serti  par  un  cercle  de  petits  diamants;  le 
séquestre  central  n'est  plus  retenu  en  place  que  par  quel- 
ques filaments  osseux.  Le  spectacle  est  encore  plus  complet 
si  l'on  regarde  le  foyer  osseux  circiné  avec  une  grande  loupe 
(le  crâne  étant  placé  dans  la  même  situation  par  rapport  à  la 
lumière;  ;  alors  les  moindres  détails  se  précisent  et  nous 
avons  passé,  avec  mes  élèves,  de  nombreux  moments  à 
-admirer  ce  délicat  et  artistique  processus  syphilitique  dont 
malheureusement  le  but  est  de  conduire  la  victime  a  la 
perforation  du  crâne. 

En  un  autre  point  de  ce  même  crâne  on  voit  une  perte  de 
substance  consécutive  à  une  ostéite  sommeuse  dont  les  bords 
polycycliques  rappellent  par  leur  forme  les  syphilides  poly- 
cycliques de  la  peau.  Au  centre  de  la  perte  de  substance  est 
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un  séquestre  raréfié  et  dentelé  qui  a  été  isolé  par  des  foyers 
d'ostéite  périphérique  et  qui,  à  la  façon  d'une  presqu'île T 
ne  tient  plus  au  rivage  osseux  que  par  un  mince  pédicule. 
Sur  d'autres  régions  du  même  crâne  l'ostéite  gommeuse  a 
pris  une  forme  semilunaire  et  le  séquestre  est  en  partie  isolé 
dans  la  perte  de  substance.  Enfin,  ailleurs,  le  séquestre  a 
disparu  et  il  ne  reste  plus  qu'une  perforation  ovalaire  ou 
irrégulière  à  bords  dentelés. 

Toutes  ces  modalités  sont  indiquées  sur  la  photographie  de 
ce  crâne,  mais,  pour  si  belle  que  soit  la  photographie,  elle- 
n'arrive  pas  à  la  reproduction  délicate  de  la  pièce  anatomique. 


è  &i 


Dans  les  différentes  modalités  que  je  viens  d'étudier,  je 
n'ai  eu  en  vue  que  le  syphilome  crânien  qui  débute  par  le 
tissu  osseux  et  son  périoste;  mais  il  est  des  cas,  dit  Mauriac, 
où  la  lésion  syphilitique  commence  par  la  peau  ;  «  des  tuber- 
cules cutanés  et  des  gommes  sous-dermiques  se  ramollissent, 
s'ulcèrent  et  gagnent  le  périoste  et  l'os;  puis  l'affection  se 
propage  en  suivant  le  processus  perforant  ou  serpigineux 
de  certaines  syphilides  ». 
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Une  observation  de  ce  genre  a  été  publiée  par  MM.  Ilobbs 
et  Broustet1.  Il  s'agit  d'une  femme  atteinte  de  gommes  ulcé- 
rées du  cuir  chevelu,  chez  laquelle  le  processus  syphilitique 
suivit  une  marche  rapidement  extensive  et  perforante  à  la 
manière  d'un  processus  phagédénique;  les  gommes  se  propa- 
gèrent de  la  peau  aux  os,  des  os  aux  méninges  et  la  malade 
succomba.  En  un  court  espace  de  temps,  la  syphilis,  ainsi 
que  le  démontra  l'autopsie,  avait  fait  des  ravages  consi- 
dérables, elle  avait  envahi  toutes  les  parties  de  la  voûte 
crânienne,  déchiquetant  la  table  externe  et  perforant  le 
crâne  dans  toute  son  épaisseur.  Ceci  prouve  que  les  gommes 
du  cuir  chevelu  et  de  la  peau  du  front  doivent  être  surveil- 
lées et  traitées  avec  énergie;  il  faut  s'en  méfier  et  ne  pas 
oublier  qu'elles  peuvent  être  le  point  de  départ  d'un  ostéo- 
syphilome  des  plus  redoutables. 

Les  séquestres  crâniens  présentent  des  particularités  inté- 
ressantes :  souvent  le  séquestre  n'intéresse  pas  toule  l'épais- 
seur de  l'os;  la  table  externe  seule  disparait  par  exfoliation, 
par  endettement,  et  la  table  interne  oppose  une  forte  résis- 
tance; vous  en  avez  vu  de  nombreux  exemples  sur  les  crânes 
que  je  vous  ai  montrés.  Les  séquestres  sont  uniques  ou 
multiples.  Autour  de  certains  séquestres  se  forme  un  sillon 
d'élimination  qui  augmente  peu  à  peu  de  profondeur  et  qui 
finit  par  libérer  complètement  le  fragment  d'os  nécrosé.  Ce 
travail  d'élimination  dure  des  mois,  il  peut  même  durer 
indéfiniment  et  le  séquestre  ne  s'élimine  pas  spontanément, 
s'il  est  embarré  ou  enchâssé  dans  un  cercle  osseux  hyper- 
trophié, comme  un  verre  de  montre  dans  son  boîtier;  aussi 
pour  s'en  rendre  maître,  le  chirurgien  est-il  obligé  d'user 
vigoureusement  de  la  gouge  et  du  maillet.  Exposé  à  lair,  le 
séquestre  prend  une  couleur  d'un  vert  noirâtre.  Il  est  à 
remarquer  que  la  surface  des  séquestres  syphilitiques  a 
souvent  l'apparence  vermoulue,  tandis  que  les  séquestres 
tuberculeux  sont  plutôt  lisses  et  polis. 

Le  syphilome  crânien  peut  s'infecter  et  suppurer,  comme 


1.  Hobbs  et  Broustet.   Ostéite  syphilitique  da  crâne.  Perforation.   Pachy- 
méniugite  spécifique.  Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  1896,  p.  358. 
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cela  est  arrivé  chez  la  malade  que  vous  avez  vue  au  début 
de  cette  séance.  Tantôt  l'abcès  fait  saillie  sous  le  cuir  chevelu, 
tantôt  il  fuse  entre  le  crâne  et  la  dure-mère,  et  la  commu- 
nication de  ces  deux  nappes  purulentes  forme  l'abcès  en 
bouton  de  chemise.  Les  séquestres  entretiennent  la  suppu- 
ration, qui  est  très  abondante  et  fétide. 

Les  méninges  et  le  cerveau  peuvent  participer  au  pro- 
cessus syphilitique;  parfois  la  dure-mère  est  le  siège  d'une 
infillration  gommeuse.  La  pachyméningite  granuleuse  et 
végétante  est  souvent  signalée;  te]  était  le  cas  de  notre 
malade  ;  on  pratiqua  le  grattage  de  la  dure-mère  qui  était 
couverte  de  granulations.  Dans  l'observation  de  MM.  Hobbs 
et  Broustet,  la  dure- mère  considérablement  épaissie  était 
complètement  transformée  en  tissu  fibreux  bien  organisé, 
composé  de  grosses  fibres  parallèles  colorées  en  rose  par 
l'éosine.  Au  milieu  de  ces  fibres  étaient  trois  ou  quatre  amas 
de  cellules  embryonnaires  très  fortement  colorées  par  l'hé- 
matéine.  Ces  amas  étaient  des  nodules  gommeux  syphili- 
tiques. 

Sur  une  des  pièces  du  musée  Saint-Louis,  on  voit  à  la 
surface  de  la  dure-mère  mise  à  nu  par  la  chute  d'un  séquestre, 
une  éruption  en  forme  de  syphilide  circinée.  Mauriac  cite 
des  cas  analogues1.  C'est  vraiment  remarquable  de  voir  la 
syphilis  crânienne  ne  pas  abdiquer  ses  droits  à  la  forme 
circinée,  qu'il  s'agisse  de  la  peau,  de  l'os  ou  de  la  dure-mère. 

Des  abcès  cérébraux,  des  foyers  d'encéphalite  avec  sym- 
physe cérébro-méningée  sont  signalés  dans  plusieurs  obser- 
vations. 

La  cicatrisation  des  lésions  osseuses  se  fait  de  la  façon 
suivante  :  si  la  nécrose  n'a  détruit  que  la  table  externe  de 
l'os,  en  respectant  la  table  interne,  la  réparation  laisse  une 
simple  dépression.  Mais  si  une  nécrose  assez  étendue  a  détruit 
l'os  dans  toute  son  épaisseur,  voici,  d'après  Virchow  cité 
par  Galtier-Boissière,  comment  le  travail  s'accomplit  :  la 
cicatrice  est  due  à  l'union  intime  de  toutes  les  couches 
superposées  :  peau,  parties    molles,  os    et  dure-mère.    Le 

1.  Mauriac.  Syphilis  tertiaire.  Paris,  1890,  p.  394. 
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centre  est  constitué  par  une  masse  calleuse,  blanchâtre,,  peu 
vasculaire,  qui,  en  amenant  la  rétraction,  produit  l'affaisse- 
ment de  la  voûte.  Au  pourtour,  il  existe  de  l'hyperostose 
avec  production  ou  non  d'ostéophytes  toujours  peu  déve- 
loppés et  peu  nombreux. 

Je  dois  vous  parler  un  instant  des  lésions  crâniennes  de 
la  syphilis  héréditaire.  Je  n'ai  pas  à  m'occuper  ici  de  syphilis 
héréditaire  infantile  précoce,  mais  je  dois  vous  dire  quelques 
mots  des  lésions  de  syphilis  héréditaire  qu'on  peut  observer 
dans  la  seconde  enfance  ou  à  l'âge  adulte.  Les  unes  sont  la 
conséquence  des  déformations  qui  commencent  à  évoluer 
peu  de  temps  après  la  naissance  et  qui  aboutissent  au  crâne 
natiforme,  au  front  à  bosselure  latérale,  au  front  en  carène, 
au  front  olympien  (Fournier).  Les  autres  surviennent  comme 
première  manifestation  de  la  syphilis,  à  un  âge  plus  ou 
moins  avancé  de  la  vie,  et  elles  se  traduisent  par  des  lésions 
d'ostéite  gommeuse  avec  raréfactions  et  hyperostoses  osseuses 
analogues  aux  lésions  que  je  vous  ai  signalées  dans  le  cours 
de  cette  étude. 

Telles  sont  les  lésions  de  la  syphilis  crânienne  ;  nous  pou- 
vons résumer,  en  quelques  lignes,  ses  traits  principaux  : 
à  moins  qu'un  traitement  bien  dirigé  l'arrête  à  temps,  la 
syphilis  de  la  voûte  du  crâne  a  une  tendance  à  ronger  et 
à  perforer  une  partie  de  cette  voûte;  c'est  un  type  de 
syphilis  régionale  et  invétérée.  Les  lésions  prédominent, 
tantôt  à  l'extérieur,  tantôt  à  l'intérieur  du  crâne  ;  mais 
que  ces  lésions  soient  petites  ou  grandes,  on  trouve  presque 
toujours,  côte  à  côte,  un  double  processus  qui  aboutit  d'une 
part  à  la  résorption  et  à  la  destruction  de  l'os,  et  d'autre 
part  à  l'hyperostose  et  à  l'éburnation  de  parties  osseuses 
voisines.  Le  début  du  syphilome  crânien  se  fait  par  des 
bourgeons  gommeux  ou  par  des  nappes  gommeuses  qui 
prennent  naissance  dans  la  couche  du  périoste  qui  avoisine 
la  table  externe  de  l'os  ou  dans  la  couche  de  la  dure-mère 
qui  avoisine  sa  table  interne.  Parfois  aussi  le  syphilome 
commence  par  la  peau  et  se  propage  ensuite  à  l'os.  Quant 
aux  perforations,  elles  se  font  par  différents  mécanismes  : 
tantôt   les   bourgeons  gommeux  perforent  l'os   de  part  en 
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part;  tantôt  deux  foyers  gommeux  partis,  l'un  de  la  table 
interne,  l'autre  de  la  table  externe,  se  rencontrent  et  établis- 
sent la  perforation.  Dans  bien  des  cas,  que  le  foyer  d'ostéite 
soit  circiné  ou  non,  un  certain  nombre  de  bourgeons  gom- 
meux  isolent  un  fragment  osseux  ;  cet  os  isolé  forme  un 
séquestre  ou  plusieurs  séquestres,  et  il  en  résulte  une  perte 
de  substance  plus  ou  moins  considérable.  Les  méninges  et 
le  cerveau  peuvent  participer  au  processus  syphilitique. 

Ces  notions  anatomo-pathologiques  étant  posées,  nous 
consacrerons  notre  prochaine  leçon  à  l'exposé  clinique  de  la 
syphilis  nécrosante  et  perforante  du  crâne. 


Dieulafoy.  —  Clin.  V. 


DEUXIÈME  LEÇON 

SYPHILIS  NÉCROSANTE  ET  PERFORANTE 
DE  LA  VOUTE  CRANIENNE 


Messieurs, 

Notre  précédente  leçon  a  eu  pour  but  de  nous  faire  con- 
naître l'évolution  anatomo-pathologique  de  la  syphilis  nécro- 
sante et  perforante  du  crâne.  Etudions  aujourd'hui  le  côté 
clinique  de  la  question. 

Afin  de  mettre  un  peu  d'ordre  dans  notre  description, 
séparons  les  cas  où  le  syphilome  gommeux  prend  naissance 
dans  la  table  externe  de  l'os,  faisant  ainsi  une  saillie  visible 
à  l'extérieur,  et  les  cas  où  le  syphilome  prend  naissance 
dans  la  lable  interne  de  l'os,  échappant  ainsi  à  tout 
contrôle. 

La  femme  que  je  vous  ai  présentée  réalise  le  premier 
type;  chez  elle,  la  lésion  gommeuse  a  pris  naissance  à  la 
surface  de  l'os  pariétal  sous  forme  «  d'une  petite  bosse  qui, 
plus  tard,  s'est  ramollie  ». 

A  cette  première  phase  du  syphilome  externe,  la  douleur 
et  la  tuméfaction  sont  les  seuls  indices  de  la  lésion,  encore 
même  la  douleur  n'est-elle  par  un  symptôme  constant.  Vous 
avez  entendu  le  récit  de  notre  malade  :  «  sa  bosse  crânienne 
avait  acquis  en  quelques  mois  la  dimension  d  une  cerise,  et 
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elle  n'en  avait  encore  souffert  ni  le  jour  ni  la  nuit  ».  Vous 
trouverez  des  cas  semblables  dans  la  thèse  de  M.  Wallet *  : 
une  femme  avait  sur  la  ligne  médiane  du  front  une  petite 
tumeur  syphilitique  ramollie;  l'opération  permit  d'enlever 
un  séquestre  au-dessous  duquel  on  apercevait  la  dure-mère  ; 
un  traitement  mixte  énergique  fut  institué,  et,  en  quelques 
semaines,  la  lésion  était  presque  comblée.  L'auteur  insiste 
sur  l'absence  de  douleur,  la  malade  n'ayant  même  pas  eu 
de  céphalalgie. 

Le  manque  de  douleur  ne  suffit  donc  pas  pour  exclure  le 
diagnostic  d'ostéosyphilome  gommeux.  En  face  d'une  tumeur 
crânienne  indurée  ou  ramollie,  on  aurait  tort  d'éliminer 
l'hypothèse  de  la  syphilis  sous  prétexte  que  si  la  lésion  était 
syphilitique  elle  devrait  être  douloureuse.  Néanmoins,  il 
faut  dire  que  l'absence  de  souffrance  est  l'exception,  le  syphi- 
lome  péricranien  est  douloureux,  parfois  même  extrême- 
ment douloureux,  surtout  la  nuit,  et  il  n'est  pas  rare  que  la 
céphalalgie  s'étende  à  toutes  les  régions  du  crâne. 

A  mesure  qu'il  fait  saillie  à  l'extérieur,  ce  syphilome  forme 
une  tumeur  qui  a  pour  caractère  de  n'être  pas  mobile  puis- 
qu'elle a  l'os  pour  point  de  départ.  Cette  tumeur  est  d'abord 
dure,  assez  étalée;  plus  tard,  elle  se  ramollit  à  son  centre, 
et  elle  peut  même  se  transformer  en  abcès,  ainsi  que  cela 
est  arrivé  à  la  jeune  femme  que  vous  avez  vue.  Tout  cela 
dure  des  mois.  Toutefois,  pris  à  temps  et  bien  traité,  l'os- 
téosyphilome,  même  ramolli,  même  fluctuant,  peut  guérir 
sans  aboutir  ni  à  l'ulcération  ni  à  l'abcès;  je  pourrais  vous 
en  citer  plusieurs  cas,  entre  autres  une  observation  de 
M.  Fournier  2  concernant  une  jeune  femme  ayant  une  cé- 
phalée terrible  et  portant  au  front  un  ostéosyphilome  dont 
le  centre  était  presque  fluctuant.  Malgré  cette  lésion  avancée 
presque  fluctuante,  il  n'y  eut  pas  d'ulcération  et,  sous  l'in- 
fluence du  traitement  mixte,  la  guérison  fut  obtenue  sans 
laisser  aucune  trace. 

Assez  souvent,  devenu  adhérent  à  la  peau  qui  s'amincit, 


\.  Loco  citato,  p.  53. 

2.  Thèse  de  M.  Galtier-Boissière,  Paris,  1885,  p.  59. 
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le  syphilome  ramolli  finit  par  s'ouvrir,  et,  à  travers  l'ouver- 
ture, s'écoule  une  matière  mal  liée  ou  un  liquide  purulent. 
Alors  se  produit  une  ulcération  ovalaire  ou  circulaire  qui 
prend  les  caractères  de  l'ulcération  tertiaire,  à  bords  taillés 
à  pic,  à  fond  sanieux,  à  sécrétion  purulente.  Les  bords  sont 
parfois  limités  par  des  productions  osseuses  indurées.  Le 
fond  de  l'ulcération  est  comblé  par  l'os  qui  est  atteint  d'os- 
téite ou  de  nécrose,  et  qu'on  peut  facilement  explorer  au 
stylet. 

Certaines  ulcérations  sont  plus  petites  qu'une  pièce  de 
50  centimes  ou  plus  grandes  qu'une  pièce  de  o  francs.  11 
n'est  pas  rare  de  voir  dans  la  même  région  du  crâne  ou  dans 
des  régions  voisines ,  deux  ou  plusieurs  ostéosyphilomes 
ulcérés.  Ainsi  dans  la  thèse  de  M.  Galtier-Boissière  est  rap- 
portée l'observation  d'un  malade  qui  eut  à  la  partie  gauche 
du  front  un  ostéosyphilome  ulcéré  de  la  dimension  d'un  œuf 
de  pigeon.  Deux  ans  après  (la  première  ulcération  n'étant 
pas  encore  guérie),  apparut  à  la  partie  droite  du  front  un 
ostéosyphilome  qui  s'ulcéra.  Le  tout  accompagné  d'une  cé- 
phalalgie terrible.  Plus  tard  un  autre  ostéosyphilome  se 
déclara  à  la  partie  médiane  du  front.  Enfin  au-dessus  de 
l'orbite  droit  et  de  l'orbite  gauche  (toutes  les  autres  plaies 
étant  en  pleine  suppuration)  survinrent  deux  ostéosyphi- 
lomes ulcérés  et  perforés  au  fond  desquels  on  voyait  battre 
le  cerveau.  Sous  l'influence  d'un  traitement  mixte  toutes  ces 
lésions  furent  successivement  modifiées. 

Dans  son  processus  de  destruction,  la  nécrose  se  limite 
parfois  à  la  table  externe  de  l'os  qui  s'élimine  par  exfolia- 
tion, la  table  interne  formant  un  rempart,  ou  bien  l'os  est 
nécrosé  dans  toute  son  épaisseur,  et  il  en  résulte  un  sé- 
questre tantôt  mobile,  tantôt  enclavé  dans  un  tissu  osseux 
périphérique  exubérant.  Quand  le  séquestre  s'élimine  spon- 
tanément, ou  quand  il  est  extrait  par  l'opérateur,  il  laisse 
à  nu  la  dure-mère  atteinte  de  pachyméningite,  et  on  voit 
battre  le  cerveau  au  fond  de  la  plaie,  ainsi  que  vous  l'avez 
constaté  chez  notre  malade. 

Je  viens  de  dire,  il  y  a  un  instant,  que  l'ostéosyphilome 
gommeux  péricranien  débute   par  une  petite  tumeur  dou- 
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loureuse  à  marche  lente.  C'est  vrai,  mais  il  ne  faudrait  pas 
confondre  cette  redoutable  lésion  tertiaire  avec  les  tumeurs 
douloureuses  de  périostose  secondaire  qui,  elles,  sont  sans 
gravité.  Certains  syphilitiques  sont  atteints,  à  titre  d'acci- 
dents précoces  ou  secondaires,  de  périoslites  au  crâne,  au 
tibia,  à  la  clavicule,  etc.  Le  crâne  est  une  de  leurs  régions 
de  prédilection  ;  ces  périostites  ont  pour  caractère  d'être 
circonscrites  et  très  douloureuses  ;  parfois  une  simple  pres- 
sion, un  simple  attouchement  suffit  pour  arracher  au  patient 
un  cri  de  douleur.  Tantôt  les  plaques  de  périostite  sont 
peu  saillantes,  tantôt  elles  forment  des  nodosités  très  dures 
de  la  dimension  d'une  pièce  de  0  fr.  50  ou  de  1  franc  (pério- 
stoses).  Je  vous  en  ai  montré  des  exemples.  Ces  nodosités 
sont  facilement  résolutives,  elles  cèdent  en  une  ou  deux  se- 
maines à  un  traitement  approprié1.  Vous  voyez  donc  qu'elles 
diffèrent  à  bien  des  points  de  vue  de  l'ostéosyphilome  ter- 
tiaire gommeux. 

Je  ne  me  suis  occupé  jusqu'ici  que  de  l'ostéosyphilome  à 
localisation  péricranienne,  et  nous  avons  vu  que  pendant 
les  premiers  mois  de  son  évolution  il  se  révèle  à  nous  par 
deux  signes  cardinaux,  la  douleur  et  la  tumeur.  Mais  l'un 
de  ces  signes  fait  défaut  quand  le  syphilome  est  endo- 
cranien,  c'est-à-dire  quand  il  prend  naissance  dans  la  pro- 
fondeur de  l'os  ;  ici  il  n'y  a  pas  de  tumeur  extérieure,  ou,  si 
elle  se  produit,  c'est  à  la  longue,  lorsque  la  lésion  a  pro- 
gressé de  la  profondeur  à  la  surface  du  crâne.  Donc,  au  cas 
de  syphilome  endocranien,  pas  de  saillie,  pas  de  bosse  qui 
puisse  orienter  le  diagnostic,  on  n'est  renseigné  que  par  un 
seul  symptôme,  et  ce  symptôme,  c'est  la  douleur. 

Un  malade  vient  vous  demander  conseil,  il  se  plaint  depuis 
plusieurs  semaines  d'une  céphalalgie  qui  va  en  augmentant  ; 
toute  la  tête  est  lourde  et  endolorie,  néanmoins  la  douleur 
domine  à  certains  endroits,  au  front  ou  ailleurs.  La  percus- 
sion du  crâne  méthodiquement  pratiquée  met  en  évidence 
la  région  la  plus  douloureuse,  mais  l'examen  le  plus  minu- 


1.   Fournier.   Leçons    sur   la  syphilis,    1873,   p.   681.   —  Mauriac.    Syphilis 
tertiaire,   1890,  p.  364. 
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tieux  ne  permet  de  découvrir  aucune  tuméfaction.  Détail 
important  :  les  douleurs  sont  beaucoup  plus  vives  la  nuit; 
elles  empêchent  tout  sommeil  malgré  les  médicaments  qui 
ont  été  prescrits;  sulfonal,  véronal,  antipyrine,  pyramidon, 
injections  de  morphine  ont  été  administrés  en  pure  perte. 
Votre  enquête  vous  permet  d'affirmer  qu'il  ne  s'agit  pas  là 
de  céphalée  brightique.  A  vos  questions,  le  malade  répond 
qu'il  a  eu  autrefois  la  syphilis;  vous  examinez  la  cavité 
buccale,  et  vous  trouvez  à  la  face  interne  des  joues  une 
plaque  de  leucoplasie.  Vous  voilà  renseigné.  L'exacerbation 
nocturne  des  douleurs  et  l'échec  des  médications  non  spéci- 
fiques complètent  votre  diagnostic,  et  vous  déclarez  que  le 
malade  est  atteint  d'une  lésion  syphilitique  crânienne  ou 
intracranienne.  Toutefois,  comme  aucun  témoin  de  lésion 
intracranienne  cérébrale  ou  méningée  n'a  encore  fait  son 
apparition,  il  se  peut  bien  que,  pour  le  moment,  la  lésion 
soit  encore  cantonnée  à  Ja  substance  osseuse.  Quoi  qu'il  en 
soit,  vous  pratiquez  tous  les  jours  une  injection  de  un  cen- 
tigramme de  biiodure  d'hydrargyre.  Dès  la  sixième  ou 
huitième  injection,  quelquefois  plus  vite,  une  détente  se 
produit,  la  céphalalgie  disparaît,  le  patient  retrouve  le  som- 
meil, et  le  succès  de  votre  médication  témoigne  de  la 
justesse  de  votre  diagnostic  et  vous  engage  à  persévérer 
dans  le  traitement. 

J'ai  la  conviction  que  bon  nombre  de  céphalées  syphili- 
tiques tertiaires  viennent  d'un  ostéosyphilome  endocranien 
qui  ne  se  traduit  pour  le  moment  que  par  la  douleur  et  qui  ne 
s'est  encore  démasqué  ni  par  des  symptômes  cérébraux,  ni 
par  une  saillie  péricranienne  qui  pourra  peut-être  venir  plus 
tard.  Il  faut  savoir  dépister  ce  syphilome  endocranien;  au 
cas  échéant  il  faut  du  moins  y  penser,  car  la  médication 
mercurielle  doit  être  établie  sans  retard,  avant  que  le  malade 
soit  exposé  aux  graves  dangers. 

Cependant  il  ne  faudrait  pas  mettre  sur  le  compte  d'un 
ostéosyphilome  endocranien  toutes  les  douleurs  de  tête  qui 
surviennent  chez  les  syphilitiques  aux  époques  précoces  ou 
tardives  de  l'infection.  Je  ne  reviens  pas  sur  les  périostites 
douloureuses  de  la  période  secondaire  dont  je  parlais  il  y  a 
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un  instant.  Je  ne  cite  qu'en  passant  la  céphalée  précoce  qui 
accompagne  la  fièvre  et  les  éruptions  secondaires  de  la  peau 
et  des  muqueuses.  Mais  je  dois  insister  sur  les  lésions  intra- 
craniennes  dont  la  céphalalgie  et  si  souvent  le  signe  avant- 
coureur. 

Voyez  par  exemple  les  artérites  cérébrales  syphilitiques 
qui  surviennent  aux  époques  initiales  ou  reculées  de  l'infec- 
tion; que  de  fois  ces  artérites  s'annoncent  avant  tout  autre 
symptôme  par  de  cruelles  douleurs  de  tête!  11  ne  manque 
pas  d'observations  concernant  des  syphilitiques  atteints  de 
céphalalgie  violente,  sans  autres  signes,  et  qui  brusquement 
succombent  à  la  rupture  d'un  anévrisme  syphilitique  de 
l'hexagone  de  Wilis.  Il  ne  manque  pas  d'observations  con- 
cernant des  syphilitiques  atleints  de  céphalalgie  terrible, 
sans  autres  signes,  et  qui  sont  pris  un  jour  d'hémiplégie  con- 
sécutive à  une  artérite  oblitérante  de  la  sylvienne.  N'oubliez 
pas  que  les  artérites  syphilitiques  intracranienues  sont  par- 
fois la  cause  de  céphalalgie  extrêmement  vive  et  celte 
céphalalgie  peut  être  le  signe  précurseur  de  la  catastrophe 
qui  se  prépare. 

Voyez  encore  les  lésions  gommeuses  et  scléro-gommeuses 
des  méninges  et  du  cerveau.  Ici  aussi  la  céphalée  peut  appa- 
raître comme  signe  prédominant  ou  tout  au  moins  comme 
signe  associé  au  syndrome  provoqué  par  la  lésion  intracra- 
nienne  et  son  importance  est  de  premier  ordre. 

En  somme,  la  céphalée,  surtout  la  céphalée  avec  paro- 
xysmes et  exacerbation  nocturne  est  un  signe  qui  doit  tou- 
jours préoccuper  le  syphilitique  et  son  médecin.  Souvent  elle 
est  accompagnée  de  signes  de  grande  valeur  tels  que  :  ver- 
tiges, vomissements,  fourmillements  des  doigts,  ébauche  de 
paralysie,  ébauche  de  contracture,  etc.,  mais  parfois  aussi  la 
céphalée  occupe  pendant  quelque  temps  une  situation  pré- 
pondérante qui  fait  pâlir  les  autres  signes.  Eh  bien,  les 
ostéites  gommeuses  qui  labourent  la  face  profonde  du  crâne 
sont  capables,  elles  aussi,  de  susciter  une  céphalée  tantôt 
légère,  tantôt  terrible.  Je  conviens  qu'il  est  souvent  difficile 
de  savoir  si  cette  céphalée  est  occasionnée  par  une  lésion 
osseuse  de  la  boîte  crânienne  ou  par  des  lésions  intracra- 
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niennes  telles  que  l'artérite,  ou  la  méningite  scléro-gom- 
meuse.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  indications  thérapeutiques  sont 
les  mêmes,  et  sans  tarder  il  faut  pratiquer  des  injeclions 
mercurielles. 

Jusqu'ici  notre  description  n'a  visé  que  Vostéosyphilome 
gommeux  limité  au  tissu  osseux  du  crâne  sans  empiétement 
sur  les  méninges  ou  sur  les  circonvolutions  cérébrales. 
Nous  avons  à  nous  occuper  maintenant  des  cas  où  l'ostéosy- 
phvlome  provoque  des  accidents  méningés  et  cérébraux. 
Les  méninges  et  le  cerveau  peuvent  être  atteints  de  diffé- 
rentes façons  par  l'ostéosyphilome  crânien;  tantôt  ces 
organes  sont  effleurés,  irrités,  comprimés  par  une  exostose, 
par  un  séquestre  ou  par  un  abcès,  tantôt  ils  prennent  part 
eux-mêmes  au  processus  syphilitique  sous  forme  de  pachy- 
méningite  ou  d'encéphalite.  Pour  simplifier  la  description, 
prenons  les  cas  où  la  lésion  se  cantonne  à  l'un  des  lobes  du 
cerveau. 

Commençons  par  le  lobe  frontal  qui  est,  du  reste,  le  plus 
fréquemment  atteint.  Rationnellement  on  devrait  admettre 
que  les  lésions  du  lobe  frontal  (quelle  que  soit  la  nature  de  la 
lésion)  suscitent  des  troubles  qui  sont  en  rapport  avec  les 
fonctions  de  ce  lobe;  ces  troubles  seraient  l'affaiblissement 
de  la  mémoire,  la  déchéance  des  facultés  intellectuelles,  etc. 
Or,  la  lecture  attentive  des  observations  ne  confirme  pas 
tout  à  fait  cette  hypothèse. 

Yoici  par  exemple  une  observation  de  M.  Fournier1  concer- 
nant un  ostéosyphilome  avec  «  méningo-encéphalite  de 
toute  la  portion  frontale  droite  ».  Que  nous  apprend-t-elle? 
Une  ancienne  syphilitique  est  prise  de  céphalée  et  de  tumé- 
faction de  l'os  frontal  gauche.  La  tumeur  acquiert  un  dia- 
mètre de  8  centimètres,  elle  est  ramollie  à  son  centre  et 
dure  à  la  périphérie.  La  malade  est  quelque  peu  déprimée 
intellectuellement,  mais  la  mémoire  et  la  parole  sont  in- 
tactes. Sous  l'influence  du  traitement  mercuriel  et  ioduré 
une    amélioration  très    notable    se   manifeste,   quand   une 

1.  Fournier.  Société  médicale  des  hôpitaux,  séance  du  28  mars  1880. 
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variole  hémorragique  enlève  la  malade.  A  l'autopsie  on 
trouve  la.  fosse  latérale  antérieure  du  frontal  criblée  d'exca- 
vations ;  toute  la  surface  osseuse  est  vermoulue  comme  un 
vieux  bois  rongé  par  les  vers.  La  dure-mère  correspondante 
est  excessivement  épaisse  et  présente  deux  plaques  d'infil- 
tration gommeuse  en  nappe,  la  substance  cérébrale  adhère 
fortement  aux  méninges.  Cette  «  méningo-encéphalite  de 
toute  la  portion  frontale  droite  »  s'est-elle  traduite  par  des 
troubles  spéciaux?  nullement;  la  mémoire  et  la  parole 
étaient  intactes,  et  quant  aux  légers  troubles  intellectuels,, 
ils  sont  mis  par  M.  Fournier  sur  le  compte  de  la  misère. 

Dans  d'autres  cas  de  lésions  des  lobes  frontaux,  les  trou- 
bles spéciaux  de  l'intelligence  et  de  la  mémoire  font  égale- 
ment défaut  et  ce  sont  des  troubles  de  motilité  qui  appa- 
raissent. Ainsi  la  première  observation  de  la  thèse  de 
M.  Wallet  concerne  un  homme  qui  six  ans  après  un  chancre 
syphilitique  fut  pris  d'une  violente  céphalée  frontale.  Cette 
céphalée  avec  exacerbation  nocturne  fut  pendant  une  année 
l'unique  symptôme.  Alors  éclatèrent  à  quelques  semaines 
de  distance  trois  attaques  d'épilepsie.  La  troisième  attaque 
fut  suivie  d'une  paralysie  incomplète  du  côté  gauche.  PJus 
tard  apparut  une  tumeur  frontale  de  la  dimension  d'un  œuf 
de  pigeon;  cette  tumeur  s'ouvrit  et  donna  issue  à  une  quan- 
tité de  pus.  M.  Mauclaire  opéra  le  malade  et  enleva  quelques 
séquestres.  L'orifice  osseux  avait  les  dimensions  d'une  pièce 
de  5  francs  et  au  fond  de  la  plaie  on  voyait  battre  le 
cerveau.  On  prescrivit  des  frictions  mercurielles  et  l'iodure 
de  potassium.  Tous  les  accidents  cessèrent  et  l'orifice  com- 
mença à  se  combler.  Vous  voyez  que  dans  cette  observation 
où  le  lobe  frontal  a  été  mis  en  cause  par  la  lésion  syphili- 
tique, les  troubles  intellectuels  pas  plus  que  les  troubles  de 
la  mémoire  et  de  la  parole  ne  sont  signalés,  il  n'est  question 
que  d'épilepsie  et  de  paralysie. 

L'observation  publiée  par  M.  Verchère  mérite  également 
de  vous  être  signalée1  :  une  femme  qui  avait  eu  déjà  des 


1.  Nécrose  syphilitique  du  frontal.  Annales  de  dermatologie  et  de  syphili- 
graphie,  juin  1893. 
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ostéites  gommeuses  en  différentes  régions  du  corps  est  prise 
d'un  ostéosyphilome  un  peu  à  droite  de  la  ligne  médiane  du 
front;  un  séquestre  se  forme,  et  la  malade  enlève  elle-même 
ce  séquestre.  Un  an  plus  tard  un  aulre  ostéosyphilome  appa- 
raît à  la  région  frontale.  Quand  M.  Yerchère  voit  la  malade, 
il  constate  deux  orifices  gommeux  profonds,  dont  les  bords 
taillés  à  pic  se  confondent  avec  les  os  épaissis.  L'un  de  ces 
orifices  est  situé  vers  le  sourcil,  l'autre  confine  à  la  nais- 
sance des  cheveux.  Le  fond  des  orifices  est  formé  par  la 
dure-mère  et  on  perçoit  nettement  les  battements  du  cer- 
veau. Entre  la  dure-mère  et  l'os  frontal  très  épaissi  et 
induré  se  montre  l'extrémité  d'un  séquestre  noir  et  e?nbarre\ 
baignant  dans  du  pus  d'odeur  repoussante. 

Une  nuit,  la  malade  est  prise  d'hémiparésie,  avec  impos- 
sibilité de  détacher  le  lalon  du  lit;  le  bras  pend  presque 
inerte.  La  craniectomie  est  décidée  et  pratiquée  par  le 
Dr  Yerchère.  Avec  la  gouge  et  le  maillet  on  fait  sauter  des 
ponts  osseux  très  durs,  ce  qui  permet  de  libérer  et  de  retirer 
un  séquestre  noir  et  fétide  de  la  dimension  d'une  pièce  de 
5  francs.  Dès  le  lendemain  la  céphalalgie  et  la  paralysie 
disparurent  et  la  malade  énergiquement  traitée  s'achemina 
vers  la  guérison. 

Dans  ce  cas,  comme  dans  le  précédent,  c'est  le  lobe  frontal 
qui  a  été  intéressé,  et  cependant  l'observation  ne  signale 
aucun  trouble  intellectuel,  aucun  trouble  de  la  mémoire, 
elle  ne  signale  que  des  troubles  de  motilité.  L'hémiplégie 
et  l'épilepsie,  y  compris  l'épilepsie  jacksonienne,  peuvent 
donc  être  provoquées  par  des  lésions  des  lobes  frontaux.  J'en 
ai  fourni  les  preuves  dans  une  communication  à  l'Académie 
de  médecine  '  et  dans  mes  leçons  cliniques  2. 

Etudions  maintenant  les  symptômes  qui  apparaissent 
lorsque  le  lobe  pariétal  est  en  cause.  La  participation  des 
circonvolutions  rolandiques  au  processus  syphilitique  déter- 
mine, suivant  le  cas,  des  contractures,  des  paralysies  et  des 
attaques  d'épilepsie  jacksonienne  du  côté  opposé  à  la  lésion. 


1.  Académie  de  médecine,  séance  du  22  octobre  1901. 

2.  Clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu,  t.  IV,  septième  leçon. 
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Nous  rentrons  là  dans  les  données  classiques.  La  malade  qui 
est  l'objet  de  ces  leçons  en  est  un  exemple;  je  vous  rappelle 
que  chez  elle  sont  survenues  des  contractures  à  la  main 
gauche  et  une  ébauche  d'épilepsie  partielle  au  visage.  D'au- 
tres observations  vont  nous  fournir  des  symptômes  analogues. 

Un  cas  publié  par  M.  Troisier  i  concerne  un  malade  qui 
avait  eu  au  cuir  chevelu  des  nodosités  syphilitiques  précoces 
que  le  traitement  mercuriel  fit  disparaître  rapidement.  Plus 
tard,  des  accès  d'épilepsie  jacksonienne  éclatèrent  au  bras 
droit  et  au  côté  droit  de  la  face;  la  céphalalgie  était  violente 
au  côté  gauche  du  crâne.  Un  jour  le  malade  eut  une  hémi- 
plégie droite  sans  perte  de  connaissance  ;  l'hémiplégie  ne 
dura  que  vingt  minutes  et  fut  accompagnée  de  quelques 
troubles  de  la  parole.  La  céphalalgie  gauche  était  continuelle 
avec  redoublement  dans  la  soirée.  Les  accès  d'hémiplégie  se 
répétèrent  plusieurs  jours  de  suite.  Le  malade  fut  mis  au 
traitement  mercuriel  et  les  accidents  cérébraux  s'amendèrent 
et  finirent  par  disparaître.  M.  Troisier  émit  l'opinion  (qui  est 
également  la  mienne)  que  ces  accidents  cérébraux  étaient 
dus  à  des  exostoses  syphilitiques  intracraniennes  compri- 
mant le  lobe  pariétal. 

M.  Lancereaux  a  publié  l'observation  suivante2  :  une 
femme  est  atteinte  à  l'os  frontal  droit  d'un  ostéosyphilome 
qui  s'ulcère  et  laisse  à  nu  un  séquestre.  Bientôt  surviennent 
des  attaques  convulsives  suivies  d'hémiplégie  au  côté  gauche 
du  corps.  Le  front  présente  trois  larges  pertes  de  substance 
qui  laissent  échapper  un  pus  épais  et  fétide.  Les  attaques 
convulsives  se  répètent  avec  hémiplégie  gauche  et  la  malade 
meurt.  A  l'autopsie  on  trouve  un  séquestre  dont  le  diamètre 
est  de  8  centimètres  sur  10.  Au-dessous,  la  dure-mère  est 
ulcérée  et  perforée.  Un  foyer  de  suppuration  et  de  gangrène 
a  détruit  les  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascen- 
dantes. 

En  résumé,  vous  le  voyez,  les  contractures,  l'hémiplégie, 
l'épilepsie    jacksonienne   sont    les     symptômes    habituels, 

1.  Thèse  de  M.  Galtier-Boissière.  Manifestation  de  la  syphilis  sur  la  voûte 
du  crâne,  p.  'J6. 

2.  Annales  de  dermatologie  et  de  syphiligrophie,  1886,  p.  269. 
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lorsque  des  lésions  de  la  région  rolandique  sont  associées 
à  l'ostéosyphilome  de  Fos  pariétal. 

Bon  nombre  de  cas  échappent  à  une  description  métho- 
dique ;  ces  cas  concernent  les  ostéosyphilomes  à  point  de 
départ  externe  ou  interne  qui  se  disséminent  un  peu  partout, 
nécrosant  la  voûte  sans  la  perforer  ou  ne  faisant  qu'effleurer 
les  lobes  cérébraux  :  la  céphalée,  les  vertiges,  les  étourdis- 
sements,  l'affaiblissement  intellectuel,  les  troubles  de  la 
parole,  l'amnésie,  les  vomissements,  les  contractures,  les 
paralysies,  les  convulsions  épileptiformes  se  succèdent  ou 
se  combinent,  conduisant  progressivement  le  malade  à  la 
déchéance  et  à  la  cachexie. 

A  quelle  époque  de  l'infection  apparaît  l'ostéosyphilome? 
L'ostéosyphilome  gommeux  du  crâne  rentre  dans  le  cadre 
des  lésions  dites  tertiaires.  D'une  façon  générale  le  tertia 
risme  éveille  l'idée  de  lésions  syphilitiques  tardives  appa- 
raissant bien  des  années  après  l'infection  syphilitique.  Cela 
est  vrai  dans  la  grande  majorité  des  cas,  l'accident  tertiaire 
est  un  accident  qui  survient  cinq  ans,  dix  ans,  vingt  ans, 
trente  ans,  et  plus  même,  après  le  chancre.  Mais  cette  règle  est 
loin  d'être  absolue,  elle  comporte  de  nombreuses  exceptions. 
Bon  nombre  de  lésions  qualifiées  de  tertiaires  peuvent  appa- 
raître dès  la  première  année  de  l'infection  syphilitique  ; 
c'est  une  des  formes  de  la  syphilis  dite  maligne  qui  peut 
engendrer  prématurément  des  gommes  et  des  lésions  pha- 
gédéniques;  telles  sont  encore  les  artérites  cérébrales  qui 
dès  la  première  année  peuvent  aboutir  soit  à  un  anévrisme 
mortel  soit  à  l'oblitération  d'une  artère  avec  toutes  ses  con- 
séquences. 

La  syphilis  nécrosante  et  perforante  du  crâne,  qui  fait 
l'objet  de  ces  leçons,  est,  elle  aussi,  une  manifestation 
essentiellement  tertiaire  et  à  longue  échéance  ;  elle  peut 
cependant  se  produire  d'une  façon  précoce,  dès  la  première 
ou  dès  la  seconde  année  de  l'infection.  L'observation  sui- 
vante qui  m'a  été  donnée  par  MM.  Critzmanet  Nattan-Larrier 
en  est  la  preuve  :  un  homme  de  quarante-cinq  ans  est 
atteint  en  janvier  1901  d'un  chancre  syphilitique  de  la  langue,. 
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suivi  de  roséole  lypique.  En  février  survient  uneiritis  syphi- 
litique. En  avril,  des  syphilides  papulo-végétantes  se  décla- 
rent au  scrotum  et  bientôt  après  on  constate  une  épididy- 
mile.  Les  injections  de  benzoate  de  mercure  ont  raison  de 
ces  accidents.  En  mai,  la  face  et  le  cou  sont  envahis  par  une 
éruption  confluente  de  syphilides  papulo-squameuses.  Bien 
que  le  traitement  ait  été  continué,  le  malade  s'aperçoit,  en 
avril  1902,  c'est-à-dire  quatorze  mois  après  le  chancre, 
d'une  tuméfaction  à  la  région  pariétale  droite.  Il  part  pour 
le  Portugal  et  cesse  tout  traitement.  La  tumeur  se  ramollit, 
s'ulcère,  et  il  en  sort  une  substance  comparable  à  du 
mastic.  Au  retour  à  Paris,  on  constate  une  ulcération  pro- 
fonde et  suppurante.  L'exploration  au  stylet  permet  de  s'as- 
surer que  l'os  est  dénudé  et  une  lamelle  osseuse  se  détache. 
Malgré  un  traitement  par  l'huile  grise,  la  nécrose  continue 
et  on  enlève  plusieurs  petits  séquestres.  En  janvier  1903  la 
table  interne  de  l'os  se  nécrose  à  son  tour  et  un  gros  séquestre 
se  forme.  Le  malade  est  terrorisé  et  réclame  une  interven- 
tion chirurgicale.  Le  26  février  M.  Legueu  enlève  à  la  gouge 
un  séquestre  de  la  dimension  d'une  pièce  de  2  francs. 
Après  l'opération,  la  perte  de  substance  a  le  diamètre  d'une 
pièce  de  5  francs.  Sous  l'influence  d'injections  journa- 
lières de  4  centigrammes  de  biiodure  d'hydrargyre,  le  pro- 
cessus nécrosant  s'arrête  et  une  cicatrice  se  forme  au-dessus 
de  la  dure-mère.  En  résumé,  il  s'agit  ici  de  syphilis  maligne, 
la  lésion  nécrosante  et  perforante  de  la  voûte  crânienne 
ayant  débuté  quatorze  mois  après  le  chancre. 

Dans  un  cas  de  Vedrennes1,  l'apparition  de  l'ostéosyphi- 
lome  est  encore  beaucoup  plus  précoce,  puisqu'elle  se  fait  un 
mois  et  demi  après  le  chancre.  Sur  le  front,  apparaît  un 
abcès  symptomatique  d'une  nécrose  du  frontal;  la  cépha- 
lalgie est  violente,  une  ulcération  se  creuse  et,  sept  mois 
après,  on  extrait  des  séquestres  venus  de  la  table  externe 
de  l'os.  L'année  suivante,  douze  mois  après  le  début  des 
accidents,  il  y  a  un  commencement  d'aphasie,  avec  parésie 
des  membres  du  côté  droit,  délire  et  convulsions.  Le  malade 

1.  Vedrennes.  Archives  générales  de  médecine,  1853,  p.  268. 
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est  sans  connaissance,  la  respiration  est  saccadée,  le  pouls 
est  à  140,  les  membres  sont  dans  la  résolution,  on  n'a  plus 
d'espoir  que  dans  la  trépanation.  On  applique  le  trépan  au 
centre  de  la  nécrose,  qui  occupe  le  milieu  du  front  en 
empiétant  sur  la  gauche.  A  peine  le  disque  osseux  est-il 
enlevé  que  le  patient  revient  à  lui  et  répond  aux  questions 
qu'on  lui  adresse.  C'est  une  vraie  résurrection.  Les  jours 
suivants,  on  dut  extraire  plusieurs  séquestres.  Le  malade 
eut  la  vie  sauve,  son  intelligence  resta  en  apparence  intacte, 
car  il  pouvait  jouer  aux  échecs,  mais  il  resta  aphasique  et 
paralysé  du  côté  droit. 

Arrivons  au  diagnostic  de  l'osléosyphilome  gommeux  du 
crâne.  Ainsi  que  je  vous  le  disais,  deux  cas  peuvent  se  pré- 
senter. Dans  le  premier  cas,  l'ostéosyphilome  se  développe 
à  la  profondeur  de  la  voûte  crânienne  et  il  échappe  alors  à 
tout  contrôle  puisqu'il  ne  se  traduit  extérieurement  par 
aucune  saillie.  En  pareille  circonstance  la  pesanleur  de  tète, 
la  céphalalgie  qui  va  sans  cesse  augmentant,  les  paroxysmes 
douloureux  de  la  nuit,  la  localisation  d'une  douleur  plus 
vive  provoquée  par  la  percussion  en  un  point  du  crâne,  sont 
autant  de  signes  qui  ont  une  grande  valeur  quand  ils 
existent  chez  un  ancien  syphilitique  ou  chez  un  syphilitique 
actuellement  en  proie  à  d'autres  manifestations  de  la  vérole; 
ils  permettent  presque  d'affirmer  l'existence  de  l'ostéosyphi- 
lome profond,  ils  permettent  du  moins  de  le  soupçonner,  et 
c'est  une  raison  suffisante  pour  administrer  sans  relard  les 
injections  mercurielles. 

Passons  au  diagnostic  différentiel  de  l'ostéosyphilome 
gommeux  quand  il  fait  saillie  à  la  surface  du  crâne.  Les 
kystes  sébacés  et  les  lipomes  ont  si  peu  de  caractères  com- 
muns avec  l'ostéosyphilome  de  la  voûte  crânienne  que  je 
ne  crois  pas  utile  d'insister  sur  ce  diagnostic  différentiel. 
Mais  nous  devons  porter  notre  attention  sur  le  diagnostic  de 
l'ostéosyphilome  avec  l'ostéotuberculome  du  crâne,  et  à  ce 
sujet  je  vais  entrer  dans  quelques  détails. 

L'ostéotuberculome  du  crâne  s'annonce  par  une  douleur 
plus  ou  moins  vive  en  un  point  de  la  surface  crânienne  ;  la 
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fièvre  est  nulle,  la  céphalalgie  est  parfois  très  violenle  et 
peut  augmenter  la  nuit  sous  forme  de  paroxysmes.  Après 
quelques  semaines  apparaît  une  tuméfaction  qui  acquiert 
rapidement  la  dimension  d'une  noisette,  d'une  noix  ou  d'un 
œuf.  Cette  tumeur  se  ramollit  à  son  centre,  elle  devient  de 
plus  en  plus  fluctuante  et  un  abcès  se  forme.  L'abcès  s'ouvre 
spontanément  ou  bien  il  est  ouvert  par  le  chirurgien  ;  le  pus 
qui  en  sort  est  mal  lié,  grumeleux  et  parfois  fétide.  Les  fon- 
gosités  ne  sont  pas  rares.  L'exploration  au  stylet  démontre 
que  l'os  sous-jacent  est  dénudé  et  atteint  d'ostéite  ou  de 
nécrose.  Un  séquestre  se  forme  grâce  à  un  sillon  d'élimina- 
tion qui  s'établit  entre  le  mort  et  le  vif.  La  chute  du  séquestre 
ou  son  ablation  chirurgicale  met  à  nu  la  dure-mère  qui  est 
épaissie  et  couverte  de  fongosités  tuberculeuses  (pachymé- 
ningite  tuberculeuse).  Dans  un  cas  cité  par  Poulet  on  voyait 
un  gros  tubercule  au  cerveau.  Le  séquestre  tuberculeux  est 
lisse,  et  il  comprend  habituellement  toute  l'épaisseur  de 
l'os;  «  sa  structure  est  celle  des  séquestres  tuberculeux,  il 
est  raréfié  et  les  alvéoles  agrandis  sont  remplis  de  matière 
caséeuse  »  (Poulet). 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  un  crâne  tuber- 
culeux diffère  beaucoup  d'un  crâne  syphilitique.  Il  est  facile 
de  s'en  convaincre  en  comparant  les  crânes  syphilitiques 
représentés  plus  haut  et  les  deux  crânes  tuberculeux  dont  la 
reproduction  est  à  la  page  suivante.  Ces  deux  crânes  que 
j'ai  fait  photographier  font  partie  de  la  belle  collection  du 
Val-de-Grâce  ;  ils  ont  été  déjà  reproduits  dans  le  travail  de 
M.  Poulet'.  Le  crâne  syphilitique  est  plus  ou  moins  rocail- 
leux, le  crâne  tuberculeux  est  lisse  et  uni.  Les  perforations 
des  crânes  tuberculeux  présentent  souvent  cette  particularité 
que  la  perte  de  substance  est  plus  accentuée  à  la  table  interne 
qu'à  la  table  externe,  aussi  le  bord  est-il  taillé  en  biseau. 
Autour  de  la  perforation  tuberculeuse  l'os  reste  lisse,  on 
ne  voit  ni  ostéite  raréfiante,  ni  bourrelets  éburnés,  ni  ostéo- 
phytes  comme  dans  les  crânes  syphilitiques2. 

1.  Poulet.  Note  sur  les  ostéites  tuberculeuses  et  syphilitiques  de  la  voûte 
crânienne.  Bulletin  de  la  Société  de  chirurgie,  1884,  p.  620. 

2.  Gangolphe.  Lyon  médical,  1887. 
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PLANCHE   VI 


CRANE  TUBERCULEUX  —  MUSÉE  DU  VAL-DE-GRACE.DAD.  N°  24 


PLANCHE  VII 


CRANE  TUBERCULEUX—  MUSÉE  DU  VAL-DE-GRACE.DAD.  N°23 


Ces  deux  crânes,  photographiés  par  leur  face  externe,  représentent  des 
perforations  tuberculeuses  avec  large  perte  de  substance.  Autour  des  per- 
forations et  partout  ailleurs  sur  la  boîte  crânienne,  les  os  restent  aussi  lisses 
que  sur  un  crâne  normal.  On  hy  voit  ni  les  rugosités,  ni  les  saillies,  ni  les 
bourrelets  éburnés  des  crânes  syphilitiques. 


PLANCHES  VIII  et  IX 

Ces  planches  représentent  les  crânes  précédents  photographiés  par  leur 
.face  interne.  On  y  voit  que  la  perte  de  substance  est  plus  accentuée  à  la 
table  interne  qu'à  la  table  externe. 
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Toutes  les  considérations  que  je  viens  de  développer  peu- 
vent servir  au  diagnostic  anatomique  quand  on  a  la  pièce 
en  mains.  Mais  comment  arriver  au  diagnostic  clinique  quand 
on  est  en  face  d'un  malade  qui  porte  au  crâne  une  tumeur 
ulcérée  et  purulente  avec  ostéite,  nécrose  et  séquestre;  la 
lésion  est-elle  syphilitique  ou  est-elle  tuberculeuse? 

La  céphalée  avec  exacerbation  nocturne  se  voit  dans  les 
deux  cas,  elle  n'est  donc  pas  un  signe  distinctif  ;  une  malade 
opérée  par  M.  Segond  d'un  ostéotuberculome  de  la  voûte 
crânienne,  éprouvait  surtout  la  nuit  des  douleurs  atroces 
qui  empêchaient  tout  sommeil1.  La  tuberculose  pulmonaire 
est  un  indice  en  faveur  de  l'ostéotuberculome,  mais  cette 
tuberculose  pulmonaire  fait  défaut  dans  la  plupart  des 
observations.  On  inclinera  vers  l'ostéosyphilome,  si  le  sujet, 
syphilitique  avéré,  a  présenté  récemment  d'autres  manifes- 
tations syphilitiques.  Le  pus  grumeleux  et  les  fongosités 
plaident  en  faveur  de  la  lésion  tuberculeuse.  Mais  en  réalité, 
dans  les  cas  douteux  et  difficiles  c'est  aux  recherches  de 
laboratoire  qu'on  doit  s'adresser;  il  faut  rechercher  le  bacille 
de  Koch  et  pratiquer  des  inoculations  au  cobaye.  D'autre 
part  les  injections  de  biiodure  d'hydrargyre  jugeront  assez 
vite  le  diagnostic,  car  si  la  lésion  est  syphilitique  il  est  pres- 
que certain  qu'une  réelle  amélioration  ne  se  fera  pas  attendre. 

L'ostéosyphilome  crânien  ne  sera  pas  confondu  avec  l'os- 
téomyélite des  os  delà  voûte  du  crâne.  L'ostéomyélite  atteint 
surtout  les  jeunes  sujets;  elle  est  accompagnée  d'une  forte 
fièvre  avec  température  à  39  et  40  degrés  ;  sa  marche  est  très 
rapide;  en  quelques  jours  la  peau  rougit  et  s'ulcère,  la  plaie 
suppure  et  l'os  est  vite  atteint  de  nécrose.  Ce  processus 
fébrile  qui  peut  conduire  rapidement  au  délire  et  au  coma 
diffère  totalement  de  l'évolution  de  l'ostéosyphilome. 

Il  est  une  maladie  qui  n'est  pas  sans  analogie  avec  l'os- 
téosyphilome crânien,  c'est  le  kyste  hydatique  des  os  du 
crâne.  Keate  rapporte  l'observation2  d'une  jeune  fille  de  dix- 

1.  Soulé.  Tuberculose  des  os  de  la  voûte  crânienne.  Thèse  de  Paris,  1901. 
Observation  I. 

2.  Observation  rapportée  dans  le  travail  de  M.  Dévé,  Des  récidives  hydati- 
ques  post-opératoires,  Rouen,  1906. 

Dieulafoy.  —  Clin.  v.  3 
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huit  ans,  qui  portait  sur  le  front  une  tumeur  qui  avait 
acquis  le  volume  d'une  petite  orange  ;  l'opération  fut  pra- 
tiquée et  permit  de  découvrir  une  hydatide  ;  la  cavité 
osseuse  vidée  présentait  de  toutes  parts  une  surface  rabo- 
teuse; la  jeune  fille  finit  par  guérir. 

Les  cas  de  ce  genre  sont  rares  chez  nous,  ils  sont  plus 
fréquents  en  d'autres  pays,  notamment  dans  la  République 
Argentine.  L'hydatide  se  développe  soit  dans  le  sinus  frontal, 
soit  entre  la  dure-mère  et  les  os  temporal  et  pariétal,  ou  en 
d'autres  points  de  la  voûte  du  crâne.  Dans  son  développe- 
ment, le  kyste  hydatique  retentit  sur  les  os  du  crâne  et  sur 
le  cerveau. 

L'os  qui  est  en  rapport  avec  le  kyste  est  rugueux,  aminci, 
privé  de  sa  table  interne,  réduit  à  un  feuillet  rappelant  le 
parchemin;  Vegas  et  Cranwell  y  ont  même  constaté  de 
petites  perforations1.  On  a  également  signalé  des  proémi- 
nences osseuses.  Dans  le  cas  d'Antoniu2,  le  pariétal  droit,  à 
l'insertion  de  la  tumeur  kystique,  présentait  une  forte  crête 
de  forme  circulaire;  à  l'intérieur  de  la  circonférence,  il  y 
avait  des  saillies  osseuses  comme  des  petites  stalactites,  et, 
entre  ces  saillies,  l'os  était  réduit  à  la  table  externe.  L'hémi- 
sphère cérébral  droit  était  tassé,  déformé,  et  présentait, 
au  niveau  de  la  scissure  de  Rolando,  une  dépression  produite 
par  la  compression  de  la  tumeur;  les  circonvolutions  céré- 
brales étaient  élargies  et  aplaties,  mais  la  substance  cérébrale 
n'était  ramollie  en  aucun  point. 

Quels  sont  les  symptômes  de  ces  kystes  hydatiques  crâ- 
niens et  comment  peut-on  les  différencier  de  l'ostéosyphi- 
lome?  Après  une  période  latente,  parfois  assez  longue,  la 
maladie  s'annonce  par  quelques  symptômes  peu  caractéris- 
tiques, tels  que  la  céphalée,  inappétence,  amaigrissement; 
puis  surviennent  une  déformation  crânienne  et  des  symptômes 
d'origine  cérébrale.  La  saillie  qui  se  fait  à  la  région  fron- 
tale, ou  pariétale,  ou  ailleurs,  indique  qu'une  lésion   cra- 

1.  Vegas  y  Cranwell.  Los  quistos  hiddticos  en  la  Repûblica  Argentina. 
Buenos  Ayres,  1901. 

2.  Antoniu.  Les  kystes  hydatiques  des  os  du  crâne.  La  Presse  médicale, 
28  juin  1903. 
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nienne  ou  intracranienne  est  en  voie  d'évolution,  mais  elle 
ne  nous  renseigne  pas  sur  la  nature  de  la  tumeur.  Les 
symptômes  d'origine  cérébrale,  tels  que  contractures,  para- 
lysie, convulsions  épileptiformes,  prouvent  que  le  cerveau 
est  en  cause,  mais  ils  ne  nous  renseignent  pas  davantage  sur 
la  nature  de  la  lésion.  Muni  de  ces  renseignements,  insuffi- 
sants, le  diagnostic  de  kyste  hydatique  crânien  est  très  difficile, 
car  les  mêmes  symptômes  peuvent  exister  également  au  cas 
d'ostéosyphilome.  Je  ne  vois  donc  que  deux  moyens  d'arriver 
au  diagnostic  :  le  premier,  c'est  de  pratiquer  des  injections 
•de  biiodure  d'hydrargyre,  qui,  au  cas  de  syphilis,  vont  déter- 
miner une  rapide  amélioration  qui  révélera  la  nature  du  mal  ; 
le  second  moyen,  c'est  l'exploration  chirurgicale,  qui,  prati- 
quée à  temps,  au  cas  d'hydatide,  peut  donner  un  résultat 
favorable. 

Je  n'en  ai  pas  encore  fini  avec  le  diagnostic  différentiel  de 
l'ostéosyphilome  crânien.  Il  y  a  une  autre  maladie  qui,  à 
l'instar  de  l'ostéosyphilome,  peut  se  traduire  par  une  tumeur 
et  par  une  perforation  du  crâne,  je  veux  parler  du  fongus 
de  la  dure-mère.  Quelle  que  soit  la  dénomination  qu'on 
adopte,  fongus  ou  néoplasme  perforant  des  os  du  crâne 
(Pousson),  il  s'agit  en  somme  de  cancer,  au  sens  clinique  du 
mot.  Le  cancer  prend  naissance  le  plus  souvent  dans  la 
dure-mère;  l'os  correspondant  à  la  tumeur  se  résorbe  len- 
tement, s'amincit  au  point  d'être  réduit  à  une  simple  lame 
et  finit  par  se  perforer. 

Lorsque  l'os  est  perforé,  «  le  fongus  soulève  la  peau  sous 
forme  d'une  tumeur  arrondie  ou  bosselée,  d'abord  assez  dure, 
et  qui  se  ramollit  plus  tard  »  (Delagenière).  Dans  la  suite, 
la  paroi  cutanée  s'ulcère  et  se  perfore  à  son  tour,  et  la  tumeur 
s'étale  au  dehors  comme  un  champignon.  À  ce  moment,  le 
diagnostic  n'offre  aucune  difficulté,  mais  à  une  phase  moins 
avancée,  alors  que  la  tumeur  est  recouverte  par  les  tégu- 
ments, le  diagnostic  est  plus  délicat  et  on  pourrait  penser,  à 
la  rigueur,  à  un  ostéosyphilome,  d'autant  plus  que  des 
symptômes  analogues,  tels  que  céphalalgie,  vertiges,  vomis- 
sements, etc.,  peuvent  exister  de  part  et  d'autre.  Au  cas 
d'hésitation  le  traitement  mercuriel  lèverait  les  doutes. 


36  CLINIQUE    DE    L'HOTEL-DIEE 

Les  planches  ci-jointes  représentent  la  destruction  des  os 
du  crâne  consécutive  au  fongus. 

Occupons-nous  maintenant  du  traitement  de  l'ostéosyphi- 
lome  crânien.  Ce  traitement  est  essentiellement  médical, 
cependant  l'intervention  chirurgicale  est  parfois  nécessaire. 
Règle  générale,  que  la  lésion  soit  petite  ou  grande,  limitée 
ou  étendue,  avec  ou  sans  perte  de  substance  osseuse,  avec 
ou  sans  complication  méningée  et  cérébrale,  ce  qui  s'impose, 
c'est  le  traitement  mercuriel.  Depuis  des  années  je  ne  donne 
pour  ainsi  dire  plus  l'iodure  de  potassium  ;  je  ne  dis  pas  qu'en 
quelques  circonstances  il  ne  puisse  rendre  des  services, 
mais  si  je  l'ai  à  peu  près  délaissé,  c'est  que  le  mercure  m'a 
paru  être  le  médicament  suffisant  et  souverain. 

En  fait  de  préparations  mercurielles  je  donne  sans  hésita- 
tion la  préférence  aux  injections  de  biiodure  d'hydrargyre 
en  solution  aqueuse  l.  Pendant  des  années,  j'ai  fait  usage  des 

1.  Sur  ma  demande,  M.  Michel  a  eu  l'extrême  obligeance  de  me  donner  la 
formule  et  le  mode  de  préparation  de  la  solution  aqueuse  : 

Le  biiodure  de  mercure,  sel  contenant  44,10  p.  100  de  mercure,  est  presque 
insoluble  dans  l'eau,  qui  n'en  dissout  guère  que  4  centigrammes  par  litre  à  la 
température  ordinaire. 

C'est  pour  le  rendre  soluble  qu'on  l'associe  aux  iodures  alcalins  (potassium 
ou  sodium);  avec  l'iodure  de  sodium  il  forme  un  iodomercurate  de  sodium 
très  soluble  dans  l'eau  :  221  grammes  de  biiodure  de  mercure  s'unissent  ainsi 
à  150  grammes  d'iodure  de  sodium.  Mais,  dans  la  pratique,  il  n'est  pas  né- 
cessaire de  respecter  ces  proportions  théoriques  difficiles  à  retenir;  il  suffit 
d'associer  le  biiodure  à  poids  égal  d'iodure  de  sodium  pur  et  sec.  Dès  lors 
la  solution  injectable  la  plus  usitée  sera  prescrite  comme  suit  : 

Biiodure  de   mercure 0  gr.  50 

Iodure  de  sodium  pur  et  sec 0  gr.  50 

Eau  distillée 50  gr.     » 

Chaque  centimètre  cube  de  cette  solution  renferme  1  centigramme  de  biio- 
dure de  mercure. 

On  peut  dans  certains  cas  avoir  besoin  de  solutions  plus  concentrées  con- 
tenant 2,  3,  4  et  5  centigrammes  et  même  plus  de  biiodure,  et  prescrire  par 
exemple  : 

Biiodure  d'hydrargyre o  gr.  30 

Iodure  de  sodium 0  gr.  30 

Eau  distillée 10  gr.     » 

Chaque  centimètre  cube  contient  3  centigrammes  de  biiodure. 

La  préparation  de  ces  solutions  s'effectue  très  facilement  ;  il  suffit  de 
mettre  les  deux  sels  en  présence  d'une  petite  quantité  d'eau  pour  voir  le 
biiodure  (rouge)  disparaître  en  fournissant  une  solution  presque  incolore. 


PLANCHE   X 


CRANE      PHOTOGRAPHIÉ      PAR      SA      FACE     INTERNE 


CRANE     DU    MUSÉE     DUPUYTREN     (N°    308 


Vaste  perforation  du  pariétal  droit  consécutive  à  une  tumeur  intracranienne. 
Sur  les  bords  est  une  large  zone  d'ostéite  raréfiante  avec  une  quantité  de  petites 
perforations. 


PLANCHE    XI 


CRANE  PHOTOGRAPHIE  PAR  SA  FACE  EXTERNE 


4* f 


CRANE    DU     MUSEE    DUPUYTREN     N"    304, 


Vaste   perforation  du  coronal  dans  une  étendue  de  cinq  centimètres,  consécutive 
à  une  fondue  de  la  dure-mère. 
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injections  de  biiodure  d'hydrargyre  en  solution  huileuse 
d'après  la  formule  préconisée  par  Panas.  La  solution  aqueuse 
me  paraît  bien  préférable,  car  elle  n'est  presque  pas  dou- 
loureuse et  elle  laisse  après  elle  moins  d'induration  des 
tissus.  Il  n'est  pas  nécessaire  que  l'injection  soit  intra-mus- 
culaire  ;  il  suffit  qu'elle  soit  profonde;  pour  cela,  on  fait  un 
pli  à  la  peau  et  on  introduit  l'aiguille  perpendiculairement 
et  profondément  ;  on  choisit  de  préférence  les  régions  lom- 
baire ou  fessière.  On  a  des  ampoules  contenant  chacune  la 
dose  prescrite,  on  tâte  la  susceptibilité  du  malade,  un  jour 
ou  deux,  avec  une  injection  de  5  milligrammes,  puis  on 
injecte  tons  les  jours  1  centigramme  ou  1  centigr.  1/2 
pendant  une  douzaine  de  jours.  La  dose  journalière  de  1  cen- 
tigramme est  souvent  suffisante,  il  est  rare  qu'il  faille 
dépasser  la  dose  de  2  centigrammes.  On  a  soin  de  surveiller 
les  gencives. 

Après  une  douzaine  d'injections  on  arrête  le  traitement 
pendant  huit  ou  dix  jours,  puis  on  recommence  une  nouvelle 
série,  et  ainsi  de  suite,  en  espaçant  de  plus  en  plus  les  pério- 
des de  repos.  Si  Fostéosyphilome  est  à  une  période  encore 
peu  avancée  de  son  évolution,  si  l'os  n'est  pas  nécrosé  dans 
toute  son  épaisseur,  si  la  lésion  ne  consiste  qu'en  une  ulcé- 
ration gommeuse  avec  ostéite  superficielle,  la  suppuration 
se  tarit,  l'ulcération  se  comble  et  la  guérison  survient  sans 
autres  incidents,  sans  avoir  recours  à  la  chirurgie. 

Mais  si  la  lésion  osseuse  est  déjà  profonde,  si  un  fragment 
d'os  est  nécrosé,  si  un  séquestre  est  formé  ou  en  voie  de 
formation,  si  le  séquestre  déjà  formé  tarde  à  s'éliminer 
spontanément,  si  la  suppuration  fait  nappe  entre  le  crâne 
et  la  dure-mère,  il  est  essentiel  de  faire  appel  à  l'intervention 
chirurgicale. 

Peut-être  dira-ton  qu'avant  de  recourir  à  une  opération 
on  peut  encore  attendre  et  tenter  la  guérison  par  le  seul 
traitement  médical.  Tel  n'est  pas  mon  avis.  A  mon  sens, 
dans  les  cas  auxquels  je  viens  de  faire  allusion  en  dernier 
lieu,  traitement  médical  et  traitement  chirurgical  doivent 
marcher  de  pair  et  voici  pourquoi.  Vous  n'avez  pas  oublié 
que  dans  quelques  circonstances  le  séquestre  osseux  est  im- 
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mobilisé  par  des  ostéophytes  et  par  des  ponts  osseux  et 
résistants,  si  bien  que  lorsque  le  chirurgien  veut  dégager  le 
séquestre  qui  est  enclavé  dans  ces  ostéophytes,  il  doit  parfois 
faire  usage  de  la  gouge  et  du  maillet.  Eh  bien,  pareil  séques- 
tre embarré  pourrait  résister  indéfiniment  au  traitement 
médical;  attendre  pour  recourir  à  l'intervention  chirurgicale 
serait  perdre  un  temps  précieux. 

Je  pense  donc  que  dans  tous  les  cas  d'ostéosyphilome  crâ- 
nien ulcéré  le  médecin  doit  faire  appel  au  chirurgien  pour 
savoir  quel  est  l'état  exact  de  l'os  sous-jacent.  Le  chirurgien 
doit  sans  tarder  pratiquer  une  exploration  complète  afin  de 
se  renseigner  sur  la  présence  possible  d'un  séquestre.  Le 
séquestre  entretient  la  suppuration,  il  s'oppose  au  travail  de 
cicatrisation,  il  favorise  les  complications  intracraniennes,  il 
faut  donc  l'enlever  sans  attendre;  le  traitement  mercuriel 
agira  d'autant  mieux  que  le  séquestre  aura  été  enlevé. 

Dans  quelques  observations,  la  dure-mère,  sous-jacent e  à 
la  lésion,  a  été  trouvée  épaisse  et  granuleuse,  parfois  même 
végétante.  Plusieurs  fois  le  chirurgien  a  pratiqué  le  grattage 
de  la  méninge.  Bien  que  cette  petite  opération  soit  assez 
anodine,  elle  ne  paraît  pas  nécessaire,  la  pachyméningite 
s'amendera,  elle  aussi,  sous  l'action  du  traitement  mercuriel; 
je  vous  rappelle  qu'elle  a  rapidement  cédé  chez  notre  malade 
après  les  injections  de  biiodure,  tandis  qu'elle  n'avait  été  nul- 
lement enrayée  par  le  grattage  qui  avait  été  pratiqué  un 
mois  avant. 

Le  traitement  médical  et  le  traitement  chirurgical  bien 
combinés  donnent  des  résultats  vraiment  remarquables 
même  dans  des  circonstances  extrêmement  graves.  Aux  cas 
de  MM.  Mauclaire,  Yerchère,  Legueu,  que  je  vous  ai  cités 
au  cours  de  cette  étude,  je  joins  cette  autre  observation1: 
Une  tumeur  de  la  région  frontale  droite  apparaît  chez  une 
ancienne  syphilitique;  quelques  mois  plus  tard  la  tumeur 
s'ulcère,  et  ce  n'est  qu'un  an  après  que  la  malade  entre  dans 
le  service  de  M.  Besnier.  On  constate  au  côté  droit  du  front 
une  vaste  ulcération  de  5  centimètres  de  diamètre;  le  centre 

1.  Siredey.  Société  anatomique,  séance  du  18  novembre  1881. 
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est  occupé  par  l'os  nécrosé  teinlé  en  noir;  la  suppuration  est 
très  abondante  et  fétide.  L'os  nécrosé  est  légèrement  mobile. 
Un  sillon  d'élimination  s'accentue  progressivement ,  mais  sans 
que  le  séquestre  devienne  manifestement  libre.  Plus  tard 
on  peut  imprimer  au  séquestre  quelques  mouvements;  de 
plus,  le  stylet  démontre  la  présence  d'un  autre  séquestre  en 
haut  et  en  arrière  du  premier.  L'opération  est  pratiquée 
par  M.  Richelot,  les  séquestres  sont  enlevés  avec  une  spatule 
qui  fait  levier  et  avec  un  davier  résistant;  on  décolle  les 
adhérences.  La  plaie  mesure  4  0  centimètres  de  long  sur 
8  centimètres  de  large.  La  dure-mère  mise  à  nu  est  couverte 
de  bourgeons.  Les  suites  de  l'opération  furent  excellentes, 
et  le  traitement  antisyphilitique  fit  le  reste. 

A  propos  du  traitement  il  est  un  dernier  point  sur  lequel 
je  désire  insister.  Je  vous  ai  dit  combien  il  est  essentiel  de 
commencer  le  traitement  mercuriel  le  plus  vite  possible, 
mais  il  est  également  essentiel  de  continuer  ce  traitement, 
avec  les  intervalles  voulus,  môme  quand  la  guérison  de  la 
lésion  crânienne  paraît  avoir  été  obtenue.  N'oublions  pas,  en 
effet,  qu'outre  la  lésion  syphilitique  qui  est  visible  et  tan- 
gible, le  crâne  syphilitique  est  assez  fréquemment  le  siège 
de  lésions  profondes  qui  échappent  à  tout  contrôle  et  qui 
peuvent  évoluer  à  bas  bruit.  En  un  mot,  méfions-nous,  car 
la  syphilis  crânienne  ne  demande  qu'à  étendre  ses  ravages 
sur  la  région  qu'elle  a  choisie. 


TROISIÈME   LEÇON 
GANGRÈNE  FOUDROYANTE  DE  LA  VERGE 

(ÉTUDE  CLINIQUE  ET  BACTÉRIOLOGIQUE  ) 


Messieurs, 

Le  mardi  matin  7  novembre,  on  nous  présentait  un  jeune 
homme  de  vingt-cinq  ans  qui  était  entré  la  veille  dans  notre 
service  de  clinique,  salle  Saint-Clirislophe.  D'emblée,  le 
diagnostic  s'imposait;  ce  garçon  était  atteint  de  gangrène  de 
la  verge. 

Cette  gangrène  répandait  autour  du  lit  une  horrible  puan- 
teur. La  verge  œdématiée  et  tuméfiée  avait  l'aspect  d'an 
énorme  boudin;  elle  était  violacée  à  sa  racine  et  noire 
comme  du  charbon  dans  ses  deux  tiers  antérieurs.  Sur  la 
face  dorsale  on  voyait  quelques  phlyctènes  d'où  s'échappait 
un  liquide  rougeâtre  et  fétide,  le  prépuce  volumineux  et  dé- 
bordant avait  la  forme  d'un  battant  de  cloche.  Le  gland  était 
caché  et  comme  enchâssé  dans  le  prépuce  sphacôlé.  On  ne 
percevait  aucune  crépitation,  il  ne  s'agissait  donc  pas  de 
gangrène  gazeuse,  j'insiste  sur  ce  fait.  Il  n'y  avait  ni  hémor- 
ragie, ni  écoulement  purulent.  L'urine  s'écoulait  librement 
mais  imprégnait  les  tissus  mortifiés.  Les  bourses  rouges  et 
œdématiées  n'étaient  pas  gangrenées.  Les  ganglions  ingui- 
naux étaient  volumineux  et  mobiles,  mais  non  douloureux. 
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Malgré  ces  terribles  lésions  le  malade  ne  paraissait  pas 
souffrir  ;  il  était  abattu,  prostré,  les  yeux  éteints,  les  traits 
tirés,  le  pouls  petit;  il  avait  eu  pendant  la  nuit  un  peu  d'agi- 
tation et  de  délire.  La  température  était  à  38°o. 

Outre  la  gangrène  de  la  verge,  on  constatait  à  la  région 
péri-anale  quelques  ulcérations  arrondies,  indolores,  à  base 
molle,  à  fond  sanieux,  qui  existaient  au  dire  du  malade 
depuis  plusieurs  semaines.  A  la  face  dorsale  de  la  langue, 
«était  une  ulcération  souple  et  indolore.  Au  doigt  médius  de 
la  main  droite  on  voyait  une  ulcération  péri-unguéale  qui 
avait  engendré  une  lymphangite  dont  les  réseaux  colorés 
sillonnaient  l' avant-bras.  Le  malade  se  plaignait  d'une  assez 
forte  dysphagie  et  à  l'examen  de  la  gorge  on  découvrait  sur 
le  pilier  droit  une  ulcération  grisâtre. 

Laissons  de  côté  pour  le  moment  les  ulcérations  de  la 
gorge,  de  la  langue,  du  doigt  et  de  la  région  péri-anale  et  ne 
nous  occupons  que  de  la  grande  lésion  principale,  la  gan- 
grène de  la  verge  qui  est  représentée  sur  la  photographie 
.annexée  à  la  page  précédente. 

Comment  avait  débuté  cette  gangrène  ?  Les  détails  qui 
nous  furent  donnés  par  le  malade  étaient  assez  peu  précis, 
•car  ce  pauvre  garçon  était  dans  un  état  voisin  de  l'adynamie  ; 
cependant  la  lésion  semblait  s'être  faite  sur  deux  étapes.  Le 
début  avait  été  caractérisé  par  une  tuméfaction  œdémateuse 
de  la  verge  avec  fièvre,  céphalalgie  et  cuisson  au  prépuce, 
puis  le  mal  avait  progressé  sans  douleur  et  sans  attirer 
autrement  l'attention,  quand  était  survenue  la  gangrène 
dont  la  diffusion  avait  été  presque  foudroyante. 

Quelle  était  donc  la  cause  de  cette  vaste  et  rapide  morti- 
fication? Pour  répondre  à  cette  question,  nous  devions  passer 
•en  revue  les  principales  causes  qui  peuvent  susciter  la  gan- 
grène des  organes  génitaux  et  voir  en  fin  de  compte  à 
laquelle  de  ces  causes  il  fallait  s'arrêter. 

Le  diabète  est  une  des  causes  de  la  gangrène  génitale. 
Marchai  (de  Calvi)  '  a  fait  à  ce  sujet  des  travaux  remarqua- 
bles. Quelle  que  soit  la  théorie  que  l'on  invoque  pour  expli- 

i.  Marchai  (de  Calvi.  Recherches  sur  les  accidents  diabétiques.  Paris,  1863. 
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quer  la  pathogénie  des  gangrènes  diabétiques,  on  sait  que 
ces  gangrènes  peuvent  apparaître  en  différentes  régions  de 
l'économie  y  compris  les  organes  génitaux.  Cette  localisa- 
tion a  été  étudiée  par  M.  Fournier  dans  ses  leçons  sur  les 
diabétides  génitales.  Plusieurs  fois  la  gangrène  de  la  verge 
est  survenue  chez  des  diabétiques  après  l'opération  de  la 
circoncision,  le  phimosis ,  on  le  sait,  n'étant  pas  rare  au 
cours  du  diabète.  Le  cas  de  Beauvais  concerne  un  diabétique 
qui  était  atteint  de  phimosis,  avec  balano-posthite;  on  opère 
le  phimosis  et  un  phlegmon  gangreneux  se  déclare.  Le  cas 
de  Marc  Boyer  concerne  un  jeune  diabétique  auquel  on  pra- 
tique l'opération  de  la  circoncision  ;  trois  jours  après  éclate 
une  gangrène  de  la  verge.  Abstraction  faite  de  tout  trauma- 
tisme, le  diabète  prédispose  à  la  gangrène  génitale  dite 
«  spontanée  »,  témoin  les  observations  de  Boucher,  Gubler 
et  Niepce.  Dans  une  observation  de  M.  Yaquez  l  il  est  ques- 
tion d'un  diabétique  gros  et  robuste  qui  avait  à  ce  moment 
154  grammes  de  sucre;  une  érosion  non  douloureuse  appa- 
raît à  la  face  inférieure  du  gland,  le  lendemain  cette  ulcéra- 
tion devient  noire  et  gangreneuse,  elle  se  creuse,  elle  atteint 
trois  centimètres  de  longueur  et  en  cinq  jours  la  moitié  du 
gland  est  frappée  de  sphacèle.  Ces  exemples  prouvent  qu'il 
faut  compter  avec  le  diabète  comme  cause  de  gangrène  des 
organes  génitaux,  mais  cette  pathogénie  ne  pouvait  pas  être 
admise  chez  notre  malade,  car  il  n'était  pas  diabétique,  il 
n'avait  pas  trace  de  sucre  dans  les  urines. 

La  fièvre  typhoïde  favorise  l'éclosion  de  la  gangrène  en 
différentes  régions,  et  les  organes  génitaux  n'y  échappent 
pas  %  témoin  les  observations  de  Fauvel  et  de  Marc  Boyer  ; 
mais  cette  gangrène  génitale  typhique  doit  être  bien  rare, 
car  M.  Fournier  ne  l'a  jamais  observée  et,  pour  ma  part,  je 
ne  l'ai  pas  encore  rencontrée.  En  tout  cas,  on  ne  pouvait 
l'admettre  chez  notre  malade,  car  il  n'avait  pas  la  fièvre 
typhoïde. 

Au  nombre  des  causes  locales  qui  facilitent  le  mieux  la 


1.  Vaquez.  Annales  de  dermatologie  et  de  syphiligraphie,  1887,  p.  457. 

2.  Spillmann.  Archives  générales  de  médecine,  février  1881. 
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gangrène  de  la  verge,  il  en  est  que  vous  devez  bien  con- 
naître, car  elles  sont  relativement  fréquentes;  ce  sont  le 
paraphimosis,  le  phimosis  et  les  balano-posthites  consécu- 
tives aux  végétations,  au  chancre  syphilitique,  et  surtout 
aux  chancres  simples  de  la  rainure  et  de  la  couronne  du 
gland.  Deux  fois  j'ai  été  témoin  de  faits  de  ce  genre;  étu- 
dions-les avec  soin. 

La  balano-posthite 1  est  l'infection  du  gland  et  du  pré- 
puce (paXavoç,  gland,  to>ç6y)5  prépuce).  Plusieurs  microbes 
pathogènes  ont  été  incriminés  ;  on  a  signalé  un  spirille  très 
mobile,  contagieux  et  inoculable  (Berdal  et  Bataille2);  des 
microbes  anaérobies  (Rist3);  un  petit  bacille  fin,  anaérobie, 
dont  la  culture  dégage  une  odeur  fétide  (Vincent4).  Ces 
agents  pathogènes  se  multiplient  d'autant  mieux  qu'ils  sont 
«  protégés  contre  l'oxygène  de  l'air  par  la  conformation  ana- 
tomique  du  prépuce  ».  Les  végétations  développées  dans  la 
rainure  et  autour  du  gland,  la  balano-posthite  et  le  phimosis 
créent  des  conditions  favorables  à  la  gangrène  du  prépuce 
et  du  gland. 

Les  chancres  simples,  dit  M.  Fournier5,  en  raison  de  la 
facilité  avec  laquelle  ils  se  multiplient  et  en  raison  de  leur 
virulence  spéciale,  sont  éminemment  propres  à  produire  la 
balano-posthite  gangreneuse.  Souvent,  ces  chancres  sont 
cachés  sous  le  prépuce,  qui  devient  œdémateux  et  ecchy- 
motique;  un  phimosis  se  déclare,  des  phlyctènes  noirâtres 
apparaissent,  un  liquide  sanieux  et  fétide  s'écoule  par  l'ori- 
fice préputial  et,  en  peu  de  jours,  la  gangrène  est  constituée. 
Tantôt  le  prépuce  sphacélé  se  perfore  latéralement  et,  sui- 
vant l'expression  de  Déday,  le  gland  met  le  nez  à  la  fenêtre; 
tantôt  la  gangrène  détruit  une  partie  du  prépuce  et  peut 
même  entamer  le  gland.  Outre  ces  formes  partielles,  il  en 
est,  dit  M.  Balzer6,  qui  sont  plus  étendues,  dans  lesquelles 


1.  Hamonic.  Revue  clinique  d'andrologie  et  de  gynécologie,  1903. 

2.  Berdal  et  Bataille.  La  Médecine  moderne,  avril  et  mai  1891. 

3.  Rist.  Annales  de  dermatologie  et  de  syphiliyraphie,  11  avril  1904. 

4.  Vincent.  Annales  de  dermatologie  et  de  syphiHgraphie,  juin  1904. 

5.  Fournier.  La  Semaine  médicale,  6  décembre  1883. 

6.  Balzer.  La  Médecine  moderne,  1893,  p.  686. 
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la  gangrène  envahit  la  peau  du  pénis  et  le  scrotum;  il  est 
même  des  formes  phagédéniques,  malignes,  qui  gagnent 
rapidement  en  surface  et  en  profondeur,  et  qui  peuvent 
atteindre  les  corps  caverneux.  Toutes  ces  lésions  gangre- 
neuses sont  accompagnées  de  symptômes  graves  avec  fièvre 
vive  et  état  typhoïde. 

Chez  notre  malade,  nous  n'avions  ancune  raison  d'admettre 
que  la  gangrène  de  la  verge  fût  consécutive  à  des  végétations 
ou  à  des  chancres  simples  avec  balano-posthite;  aussi  ce 
diagnostic  pathogénique  fut-il  laissé  de  côté.  Mais  ne  pou- 
vait-on pas  invoquer  la  présence  d'un  chancre  syphilitique 
avec  complications  gangreneuses?  Le  sphacèle  de  la  verge 
consécutif  au  chancre  syphilitique  est  une  complication 
extrêmement  rare.  Récemment  M.  Griffon1  a  publié  l'obser- 
vation d'un  malade  chez  lequel  un  chancre  syphilitique  du 
prépuce  fut  l'origine  d'un  sphacèle  qui  détruisit  la  verge  et 
ravagea  la  région  sus-pubienne  à  la  façon  d'une  ulcération 
phagédénique;  suivant  la  remarque  de  M.  Fournier,  il 
s'agissait  là  de  tertiarisme  précoce.  Chez  notre  homme,  on 
ne  constatait  rien  de  pareil;  encore  une  piste  qu'il  fallait 
abandonner. 

Après  avoir  passé  en  revue  toutes  les  causes  infectieuses, 
traumaliques  et  autres,  capables  d'engendrer  la  gangrène 
de  la  verge,  et  n'en  ayant  trouvé  aucune,  nous  avons  fini 
par  diagnostiquer  chez  notre  malade  la  variété  de  gangrène 
que  M.  Fournier  a  décrite  sous  le  nom  de  gangrène  spon- 
tanée et  foudroyante  de  la  verge;  spontanée,  parce  que  la 
cause  de  cette  gangrène  nous  échappe;  foudroyante,  parce 
que  le  sphacèle  frappe  les  tissus  «  comme  par  un  coup  de 
théâtre  ». 

Nous  avons  porté  chez  noire  malade  un  pronostic  extrê- 
mement grave,  non  pas  du  fait  de  la  gangrène  de  la 
verge,  mais  du  fait  de  l'infection  qui  avait  envahi  l'éco- 
nomie, ainsi  que  le  témoignaient  les  localisations  multiples 
des  doigts,  de  la  langue  et  de  la  gorge.  En  cette  circons- 


1.  Griffon.  Société  de  dermatologie  et  de  syphiligraphie,  séance  du  8  dé- 
cembre 1903. 


GANGRÈNE  FOUDROYANTE  DE  LA  VERGE 


4^ 


tance,  et  en  face  d'une  pareille  septicémie,  le  traitement 
général  et  le  traitement  chirurgical  avaient  peu  de  chance 
de  réussir.  M.  Le  Dentu  pratiqua  au  thermo-cautère  de 
larges  scarifications  qui  furent  suivies  de  pansements  au 
formol.  Mais  la  fièvre,  l'agitation,  le  délire,  l'adynamie  aug- 
mentèrent rapidement,  le  pouls 
devint  filiforme,  la  température 
atteignit  40°6,  et  le  pauvre  garçon 
succomba  dans  le  coma.  Ci-joint 
la  courbe  de  la  température. 

Pour  vous  mieux  familiariser 
avec  cette  variété  de  gangrène 
foudroyante  je  vais  vous  en  résu- 
mer trois  aulres  observations. 

Observation  de  M.  Fournier1. 
—  Un  jeune  homme,  en  pleine 
santé,  éprouve  à  la  verge  une  lé- 
gère douleur.  11  rentre  chez  lui  et 
se  couche.  Il  vomit,  la  fièvre  ap- 
paraît, la  verge  se  tuméfie,  devient 
rouge  et  la  douleur  augmente.  Le  lendemain  on  constate 
déjà  des  plaques  de  gangrène.  En  trois  jours  le  sphacèle 
envahit  le  fourreau  de  la  verge  et  le  scrotum  pendant  qu'une 
traînée  de  lymphangite  partie  de  la  région  sphacélée  aboutit 
à  la  région  inguinale,  où  elle  donne  lieu  à  la  formation  d'un 
abcès.  Une  éruption  de  purpura  apparaît  en  plusieurs  endroits. 
Néanmoins  les  symptômes  généraux  s'amendent,  les  escar- 
res s'éliminent,  les  testicules  dénudés  se  voient  au  fond  de 
la  plaie,  mais  en  fin  de  compte  la  réparation  se  fait  et  le 
malade  guérit. 

Observation  de  M.  Troisfontaines  2.  —  Un  jeune  garçon 
éprouve  un  jour,  sans  cause  appréciable,  une  douleur  en 
arrière  du  gland.  Le  lendemain  le  fourreau  de  la  verge  est 
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1.  Fournier.  Gangrène  foudroyante  de  la  verge.  La  Semaine  médicale,  1884, 
p.  S". 

2.  Troisfontaines.  Annales  de  la  Société  médico-chirurgicale  de  Liège,  1888.. 
p.  193. 
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œdématié.  Les  jours  suivants  la  verge  acquiert  un  volume 
considérable,  la  douleur  est  très  vive,  un  écoulement  fétide 
et  sanguinolent  se  fait  par  l'orifice  préputial,  les  ganglions 
inguinaux  se  tuméfient,  la  fièvre  est  violente,  la  tempéra- 
ture atteint  40  degrés,  l'état  général  est  mauvais  et  la  partie 
intérieure  du  fourreau  pelvien  se  gangrène.  On  pratique  une 
large  incision,  et  on  constate  que  le  sphacèle  a  envahi  la 
couche  cellulaire  sous-cutanée  et  le  fascia,  il  a  même  creusé 
dans  le  corps  caverneux  une  perte  de  substance  en  enton- 
noir. L'opérateur  élimine  à  coups  de  ciseaux  les  débris 
sphacélés.  A  dater  de  ce  moment  les  phénomènes  généraux 
s'amendent,  la  lésion  se  limite,  la  réparation  se  fait,  et  le 
malade  se  rétablit,  ne  conservant  des  suites  de  sa  gangrène 
qu'une  légère  cicatrice  à  la  xerge. 

Observation  de  M.  Brocq1.  —  Danslanuit  du  1er  juin  un 
jeune  soldat  est  pris  de  fièvre  et  s'aperçoit  que  son  prépuce 
est  tuméfié.  Le  lendemain  l'état  général  est  mauvais  et  le 
délire  apparaît  ;  l'œdème  du  prépuce  augmente.  Le  surlen- 
demain toute  la  verge  est  tuméfiée  jusqu'au  pubis,  les  tégu- 
ments ont  une  coloration  noirâtre,  la  gangrène  est  déjà 
constituée.  On  pratique  une  large  incision.  Cette  opération 
procure  quelques  soulagements,  cependant  le  délire  et  l'agi- 
tation persistent,  des  vomissements  apparaissent,  la  fièvre 
atteint  40  degrés.  Le  soir  on  pratique  deux  nouvelles  inci- 
sions qui  permettent  de  constater  que  le  gland  est  intact.  Le 
4  juin  le  délire  cesse,  mais  la  gangrène  s'étend,  la  puanteur 
est  horrible.  Le  o  juin  le  prépuce  et  presque  toute  la  verge 
sont  noirâtres  et  sphacélés,  l'état  s'aggrave  de  nouveau,  la 
lésion  gagne  le  scrotum,  le  pouls  est  mauvais,  la  tempéra- 
ture dépasse  40  degrés.  Le  7  juin  l'état  s'améliore  et  la  fièvre 
tombe.  Les  jours  suivants  les  escarres  commencent  à  se 
détacher,  la  réparation  se  fait  lentement,  et  vers  le  milieu 
de  juillet  le  malade  quitte  l'hôpital,  conservant  une  cicatrice 
vicieuse  du  fourreau  et  le  prépuce  ayant  été  détruit  par  la 
gangrène. 


1.  Observation  XV  de  la  thèse  de  Emery  :  Gangrène  foudroyante  sponta- 
née des  organes  génitaux  externes  de  l'homme.  Thèse  de  Paris,  1896. 


GANGRÈNE  FOUDROYANTE  DE  LA  VERGE     47 

Ces  quelques  observations  vous  donnent  une  idée  de  la 
gangrène  foudroyante  et  spontanée  de  la  verge,  mais  elles 
ne  vous  la  font  pas  suffisamment  connaître.  Reprenons  donc 
la  question  dans  son  ensemble  et  étudions-la  dans  ses 
détails. 

Cette  variété  de  gangrène  génitale  n'est  pas  rare.  En  1883, 
époque  à  laquelle  son  histoire  a  pris  naissance,  M.  Fournier, 
qui  nous  l'a  fait  connaître,  en  avait  observé  cinq  cas,  et  dans 
sa  description  magistrale  il  en  a  décrit  du  premier  coup  tous 
les  traits  principaux.  En  1896,  M.  Emery,  dans  son  excel- 
lente thèse,  en  a  groupé  23  cas.  Puis  sont  venues  les  obser- 
vations de  MM.  Fournier  *,  Danlos  %  Druelle  et  Nicolau  % 
Darses  4,  Grisel  et  notre  cas  de  l'Hôtel-Dieu,  ce  qui  fait  un 
total  de  30  cas  sans  compter  ceux  qui  n'ont  pas  été  publiés. 

Le  sexe  masculin  est  presque  exclusivement  atteint;  en 
Tegard  des  trente  observations  concernant  la  gangrène 
foudroyante  des  organes  génitaux  masculins,  je  peux  vous 
citer  une  observation  concernant  le  sexe  féminin  ;  elle  vient 
du  service  de  M.  Brissaud  et  m'a  été  donnée  par  M.  Sicard. 
La  voici  :  sans  cause  apparente,  et  chez  une  femme  de  trente- 
six  ans  en  pleine  santé,  une  phlyctène  apparaît  sur  la 
grande  lèvre  droite.  Le  lendemain,  les  deux  lèvres  sont 
tuméfiées.  Le  surlendemain,  troisième  jour  de  la  maladie, 
douleurs  irradiées  à  la  vulve,  pas  de  ganglions  de  l'aine, 
écoulement  vulvaire  sanieux,  température  à  38°o.  Le  qua- 
trième jour,  escarre  noirâtre  bilatérale,  la  gangrène  est 
foudroyante;  température  à  39  degrés.  Le  cinquième  jour, 
la  gangrène  s'étend  en  déterminant  d'énormes  pertes  de 
substance;  l'odeur  putride  est  infecte.  La  malade  meurt  le 
septième  jour  ayant  41  degrés  de  température.  Les  urines 
ne  contenaient  ni  sucre  ni  albumine.  Le  sang  ensemencé 

1.  Fournier.  Gangrène  spontanée  de  la  verge.  Annales  de  dermatologie  et 
de  syphiligraphie,  1896,  p.  1275. 

2.  Danlos.  Gangrène  foudroyante  de  la  verge.  Annales  de  dermatologie  et 
de  syphiligraphie,  1902,  p.  492. 

3.  Druelle  et  Nicolau.  Gangrène  foudroyante  spontanée  des  organes  géni- 
taux externes.  La  Médecine  moderne,  1903,  p.  155. 

4.  Darses.  Gangrène  foudroyante  de  la  verge.  Thèse  de  Toulouse,  1899. 
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le  sixième  jour  a  donné  une  culture  de  streptocoques  à  l'état 
de  pureté.  Les  anaérobies  n'ont  été  recherchés  ni  dans  le 
sans:,  ni  dans  l'écoulement  vulvaire. 

M.  Emery  dans  sa  thèse  rappelle  deux  autres  cas  de  gan- 
grène génitale  chez  la  femme,  mais  ces  deux  cas  ne  me 
paraissent  pas  se  rapporter  exactement  à  la  variété  de  gan- 
grène foudroyante  que  nous  étudions  en  ce  moment  En 
effet,  Tune  de  ces  observations  concerne  une  primipare 
accouchée  avec  le  forceps  et  ayant  une  légère  déchirure  du 
périnée;  au  quatrième  jour,  à  titre  de  complication,  se 
déclarent  des  symptômes  de  gangrène  du  vagin  et  de  septi- 
cémie. Dans  l'autre  observation,  il  est  question  d'une  fillette 
chétive  et  misérable  atteinte  d'une  double  fistule  vésico  et 
recto-vaginale  due  à  une  gangrène  de  la  partie  profonde  du 
vagin  de  date  assez  éloignée. 

La  gangrène  génitale  foudroyante  a  reçu  la  dénomina- 
tion de  gangrène  spontanée,  ce  qui  veut  dire  qu'on  ne 
connaît  pas  ou  qu'on  connaît  mal  les  causes  qui  lui  donnent 
naissance. 

Evidemment,  il  s'agit  là  d'un  processus  infectieux  dont 
nous  discuterons  la  nature  à  la  prochaine  leçon,  mais  le 
germe  infectieux,  d'où  vient-il,  par  où  pénètre-t-il,  à  quoi 
est  due  sa  terrible  virulence?  Autant  de  questions  auxquelles 
il  est  malaisé  de  répondre.  On  a  signalé,  il  est  vrai,  quelques 
cas  où  la  gangrène  s'est  déclarée  chez  des  sujets  qui  avaient 
une  excoriation  du  gland  ou  du  prépuce,  ou  une  écorchure 
par  grattage  au  cours  d'un  eczéma  prurigineux,  ou  une 
éruption  ecthymateuse,  mais  cette  porte  d'entrée  n'existe 
pas  toujours,  il  s'en  faut,  et  du  reste  ces  lésions  insigni- 
fiantes existent  chez  une  quantité  de  gens  sans  que  la  gan- 
grène en  soit  la  conséquence. 

La  syphilis  et  la  blennorragie  ne  peuvent  être  incrimi- 
nées. Presque  toujours  il  s'agit  de  sujets  jeunes.  Sur  les 
trente  cas  que  j'ai  rassemblés,  je  ne  vois  qu'un  homme 
âgé  et  trois  enfants  en  bas  âge  ;  tous  les  autres  cas  concer- 
nent des  hommes  vigoureux,  sans  tare  antérieure.  Notre 
malade  avait  vingt-cinq  ans. 

Pour  quelques  auteurs,  cette  gangrène  génitale  serait  une 
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affection  vénérienne  résultant  de  rapports  sexuels,  et  elle 
ferait  partie  du  groupe  des  infections  vénériennes  spéci- 
fiques, la  blennorragie,  les  chancres  simples  et  les  chancres 
syphilitiques.  Cette  opinion  ne  nous  paraît  pas  admissible, 
et  voici  pourquoi.  Il  y  a  un  groupe  assez  important  de 
malades  qui  n'avaient  pas  accompli  depuis  longtemps  l'acte 
génital;  la  contagion  ne  peut  donc  pas  être  invoquée  chez 
eux;  à  côté  de  ce  groupe  prennent  place  les  cas  signalés 
chez  de  tout  jeunes  enfants.  Quant  aux  observations  concer- 
nant les  cas  où  le  coït  avait  été  pratiqué  assez  récemment, 
l'enquête,  quand  elle  a  été  faite,  a  permis  de  constater  que 
la  femme  était  indemne  ;  nous  savons  du  reste  que  la 
maladie  en  question  est  extrêmement  rare  chez  la  femme. 
Nous  sommes  donc  de  l'avis  de  M.  Fournier,  qui  repousse 
avec  raison  l'hypothèse  d'après  laquelle  la  gangrène  fou- 
droyante serait  une  conséquence  du  coït.  «  Pour  mon 
compte,  dit  M.  Fournier,  je  n'ai  jamais  vu  de  cas  de  ce 
genre;  j'ajoute  que  s'il  suffisait  de  simples  excès  vénériens 
pour  déterminer  une  gangrène  du  pénis,  ces  gangrènes  se 
rencontreraient  à  profusion  dans  nos  salles,  alors  qu'au  con- 
traire elles  y  sont  très  rares.  » 

Donc,  sans  cause  apparente,  et  dans  le  cours  d'une  bonne 
santé,  le  mal  s'annonce  par  une  sensation  de  cuisson,  de 
brûlure,  de  douleur  au  prépuce  ou  à  la  verge.  Le  prépuce 
prend  une  teinte  rosée  et  se  tuméfie.  Le  patient  ne  s'en 
préoccupe  pas,  tout  cela  semble  être  peu  de  chose,  et  le 
médecin  partage  la  quiétude  de  son  malade.  Cependant, 
quelques  symptômes  généraux  surviennent;  c'est  la  fièvre, 
avec  ou  sans  frissons,  céphalalgie  et  parfois  vomissements. 
Ces  symptômes  généraux  peuvent  même  précéder  l'appa- 
rition de  la  lésion  locale.  L'extrémité  de  la  verge  est  rouge, 
tuméfiée  et  douloureuse,  le  gonflement  du  prépuce  déter- 
mine un  peu  de  phimosis,  et  il  n'est  pas  rare  de  constater 
un  léger  écoulement  de  balano-posthite.  A  l'apparition  de 
ces  symptômes,  on  fait  toutes  les  suppositions,  on  se  demande 
s'il  ne  s'agit  pas  de  blennorragie  ou  de  chancre  simple  de  la 
rainure  du  gland;  le  malade,  peu  rassuré,  commence  à  s'in- 
quiéter, toutefois  il  est  bien  loin  de  se  douter  de  l'orage  qui 

Dieulafoy.  —  Clin.  V.  4 
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va  éclater.  «  C'est  qu'en  effet,  il  y  a  un  singulier  contraste 
entre  la  bénignité  apparente  du  début  et  le  caractère  effroya- 
blement malin  de  la  lésion  qui  va  suivre.  En  quelques 
heures  la  scène  change  et  les  événements  se  précipitent  avec 
une  effrayante  rapidité.  La  verge  devenue  assez  douloureuse 
se  tuméfie  dans  son  ensemble,  elle  devient  œdémateuse,  elle 
se  transforme  en  un  gros  boudin  rose,  puis  rouge,  puis 
livide.  Souvent  apparaissent  des  phlyctènes.  Les  choses 
restent  dans  cet  état  vingt-quatre  à  trente  heures,  et  alors 
se  manifeste  tout  à  coup,  comme  par  un  coup  de  théâtre,, 
un  symptôme  nouveau  qui  va  réveiller  la  gangrène.  » 
(Fournier.) 

Sur  les  tissus  œdématiés  et  rougeâtres,  au  prépuce,  à  la 
verge,  au  scrotum,  apparaissent  des  plaques  jaunâtres,  gri- 
sâtres, insensibles,  c'est  la  gangrène.  A  ce  moment,  on  ne 
sait  pas  encore  si  le  sphacèle  va  se  limiter  ou  s'il  va 
s'étendre.  Tantôt  la  mortification  des  tissus  se  cantonne, 
tantôt  elle  se  diffuse  à  la  verge,  au  scrotum,  au  gland,  aux 
corps  caverneux,  avec  une  étonnante  rapidité.  En  compul- 
sant les  trente  observations  que  j'ai  pu  réunir,  voici  les 
détails  que  j'ai  relevés  relativement  à  la  répartition  des 
régions  envahies  par  la  gangrène. 

Huit  fois  le  sphacèle  est  resté  cantonné  au  prépuce  qui  a 
été  détruit  en  partie  ou  en  totalité.  Ce  sont  là  les  cas  les 
plus  bénins.  En  pareille  circonstance,  les  signes  du  début 
(œdème,  tuméfaction,  rougeur)  sont  limités  ou  à  peu  près 
au  prépuce,  et  les  symptômes  généraux  n'ont  pas  trop  d'in- 
tensité. On  peut  alors  espérer  que  les  autres  régions  géni- 
tales seront  respectées  par  l'infection  gangreneuse,  et  que  le 
prépuce  en  subira  seul  les  atteintes. 

Douze  lois  le  sphacèle  a  envahi  le  prépuce  et  le  fourreau 
de  la  verge  avec  ou  sans  participation  du  scrotum,  qu'il  y 
ait  ou  non  continuité  apparente.  Ce  sont  là  les  cas  les  plus 
nombreux  et  c'était  le  cas  de  notre  malade.  D'emblée  les 
signes  du  débutfœdème,  tuméfaction,  rougeur)  sont  intenses 
et  diffus,  les  symptômes  généraux  (^fièvre,  température  élevée, 
prostration,  vomissements,  délire)  sont  accentués,  la  gan- 
grène apparaît  en  plusieurs  régions  ou   se  diffuse  rapide- 
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ment;  le  prépuce,  le  fourreau  et  le  scrotum  sont  plus  ou 
moins  détruits  par  le  sphacèle.  Dans  ce  groupe,  je  ne  fais 
pas  rentrer  les  observations  où  les  corps  caverneux  et  le 
gland  participent  à  la  mortification  ;  elles  trouveront  place 
dans  une  autre  catégorie. 

Trois  fois  le  sphacèle  est  resté  cantonné  au  gland.  Le 
prépuce  et  l'extrémité  de  la  verge  paraissent  participer  à  la 
poussée  infectieuse,  les  symptômes  généraux  ne  manquent 
pas  d'intensité,  mais  la  gangrène  et  la  perte  de  substance  se 
limitent  à  une  partie  du  gland  (Villars,  Mauriac). 

Cinq  fois  les  corps  caverneux  et  le  gland  ont  participé  à 
l'infection  gangreneuse  et  la  répartition  du  sphacèle  s'est 
faite  de  la  façon  suivante  :  gangrène  du  prépuce  et  du  gland 
(Cellier)  ;  —  gangrène  du  fourreau  de  la  verge  et  du  corps 
caverneux  (Troisfontaines)  ;  —  gangrène  du  fourreau,  du 
gland  et  du  corps  caverneux,  le  gland  n'étant  plus  repré- 
senté que  par  un  petit  bourgeon  (Tournierj  ;  —  gangrène 
du  fourreau,  du  scrotum  et  du  gland,  le  gland  étant  com- 
plètement détruit  (Fournier);  —  gangrène  du  fourreau,  d'une 
partie  du  gland  et  d'une  partie  des  corps  caverneux 
(Darses). 

Telle  est  la  répartition  de  la  gangrène  dite  spontanée  et 
foudroyante  des  organes  génitaux. 

Mais  reprenons  la  description  de  la  maladie  au  point  où 
nous  l'avons  laissée.  Une  fois  la  gangrène  déclarée,  elle 
peut  s'étendre  «  avec  une  rapidité  telle,  que  le  prépuce,  le 
fourreau,  le  scrotum  peuvent  être  envahis  en  vingl-quatre 
heures.  C'est  à  n'y  pas  croire,  et  cependant  la  triste  réalité 
est  là,  sous  nos  yeux  »  (Fournier).  Certains  malades  sont 
littéralement  atterrés. 

Les  tissus  mortifiés  exhalent  une  horrible  fétidité,  ils 
deviennent  noirs  comme  du  charbon,  et,  sur  la  teinte  noire 
de  l'escarre  se  détachent  parfois  des  rayures  verdâtres  et  des 
îlots  de  peau  saine.  La  présence  de  gaz  n'est  signalée  dans 
aucune  observation,  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette 
affection  n'y  font  même  aucune  allusion,  ce  fait  est  à 
signaler,  étant  donnée  l'importance  du  groupe  des  gangrènes 
foudroyantes  gazeuses.  Les  symptômes  généraux  augmen- 
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tent  d'intensité,  la  température  atteint  39  et  40  degrés,  le 
visage  est  blême  et  émacié,  la  plupart  des  malades  con- 
servent leur  intelligence,  d'autres,  comme  notre  jeune  garçon 
de  la  salle  Saint-Christophe,  ont  du  délire  et  sont  plongés 
dans  un  état  de  prostration  voisin  de  l'adynamie. 

A  ce  moment  de  la  maladie,  le  pronostic  paraît  des  plus 
graves,  le  patient  semble  devoir  perdre  la  vie,  et  si,  du 
moins,  il  conserve  la  vie,  il  paraît  destiné  à  perdre  une 
partie  de  ses  organes  génitaux.  Rassurez-vous,  pareille  sup- 
position est  habituellement  erronée,  les  apparences  sont 
trompeuses,  car,  en  réalité,  la  gangrène  foudroyante  ne  se 
termine  que  rarement  par  la  mort,  et  la  réparation  des  tissus 
mortifiés  se  fait  si  bien,  qu'il  n'en  résulte  habituellement  ni 
difformité  ni  infirmité. 

Ce  qui  fait  la  gravité  du  pronostic,  ce  n'est  pas  la  gan- 
grène elle-même,  mais  ce  sont  les  complications  de  lym- 
phangite, d'érysipèle  et  de  phlegmon.  C'est  à  la  suite  de  ces 
complications  que  la  mort  est  survenue  dans  quatre  cas. 
Notre  malade  est  le  seul  qui  ait  succombé  à  une  septicémie 
avec  foyers  secondaires  au  doigt,  à  la  langue  et  au  cerveau. 

Habituellement,  au  plus  fort  de  la  phase  gangreneuse, 
souvent  vers  le  huitième  jour,  l'amélioration  survient  brus- 
quement, la  fièvre  tombe,  les  forces  se  relèvent,  le  visage 
prend  un  meilleur  aspect.  En  même  temps,  l'état  local  se 
modifie  ;  quelquefois  un  sillon  d'élimination  se  creuse  entre 
les  parties  saines  et  les  parties  gangrenées,  l'escarre  se 
rétracte  et  se  détache,  elle  laisse  à  sa  place  une  plaie  de 
bon  aspect  qui  se  recouvre  de  bourgeons  charnus,  et  le  tra- 
vail de  cicatrisation  s'accomplit. 

A  part  les  cas  assez  rares  où  le  gland  et  les  corps  caver 
neux  participent  au  processus  gangreneux,  les  escarres  res- 
tent superficielles  et  ne  dépassent  pas  les  limites  du  derme. 
Le  prépuce,  il  est  vrai,  est  quelquefois  détruit,  mais  le  four- 
reau de  la  verge  et  le  scrotum  se  reconstituent  avec  une 
étonnante  rapidité.  En  quelques  semaines,  la  guérison  est 
complète.  Il  n'est  pas  jusqu'aux  lésions  du  gland  et  des 
corps  caverneux  qui  ne  puissent  se  restaurer  d'une  façon 
suffisante  pour  que  les  difformités  soient  atténuées. 
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Outre  les  symptômes  que  je  viens  de  décrire,  il  en  est 
d'autres  qui  sont  plus  rares  et  que  je  dois  maintenant  vous 
faire  connaître. 

L'absence  ou,  du  moins,  l'insignifiance  d'adénopathies 
inguinales  est  une  chose  remarquable.  Vous  savez  le  rôle 
important  que  prennent  les  ganglions  inguinaux  au  cas  de 
chancre  syphilitique  et  de  chancre  mou;  pléiade  ganglion- 
naire du  chancre  syphilitique,  et  bubon  suppuré  du  chancre 
mou.  Rien  d'analogue  ne  se  voit  avec  la  gangrène  fou- 
droyante, les  ganglions  ne  réagissent  pas,  ou  du  moins  ils 
réagissent  si  peu,  que  dans  la  plupart  des  observations  les 
adénopathies  sont  insignifiantes. 

Les  hémorragies  sont  signalées  dans  cinq  observations  ; 
trois  fois  elles  venaient  du  prépuce,  deux  fois  (Verchère, 
Danlos)  elles  venaient  du  canal  de  l'urètre.  Ces  hémorragies 
sont  précoces  et  peu  abondantes,  elles  ne  coïncident  pas  avec 
la  chute  des  escarres. 

Le  purpura  est  signalé  dans  trois  observations  (Fournier). 
Ce  purpura  consiste  en  simples  pétéchies  ou  en  Jarges 
plaques  sanguines.  Dans  la  seconde  observation  de  M.  Four- 
nier, le  purpura  avait  débuté  par  le  voile  du  palais  ;  il  s'est 
constitué  par  poussées  successives  journalières  qui  se  sont 
échelonnées  sur  une  durée  de  dix  jours;  il  ne  s'accusait  pas 
seulement  par  pétéchies,  mais  bien  par  de  larges  nappes 
sanguines,  absolument  noires,  siégeant  exclusivement  sur 
la  peau,  les  muqueuses  étant  respectées. 

La  lymphangite  est  notée  dans  quelques  observations. 
Tantôt  le  réseau  lymphatique  infecté  paraît  être  une  éma- 
nation du  foyer  gangreneux,  tantôt  la  lymphangite  semble 
n'avoir  pas  de  connexion  avec  ce  foyer.  Dans  une  observa- 
tion de  M.  Fournier,  «  en  même  temps  que  la  verge  et  le 
scrotum  tombaient  en  gangrène,  il  s'établissait  dans  le  voi- 
sinage une  vaste  nappe  lymphangitique  qui  couvrait  toute 
la  région  inguinale  gauche,  fusait  vers  la  fosse  iliaque  et 
atteignait  le  flanc.  Cette  lymphangite  s'est  abcédée  rapide- 
ment et  nous  avons  dû  ouvrir  un  abcès  contenant  du  pus 
phlegmoneux  ».  Dans  la  première  observation  de  la  thèse 
de  M.  Emery,  il  y   eut   lymphangite,   éry thème   bronzé    à 
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marche  envahissante  et  abcès  à  distance  à  la  région  tro- 
chautérienne.  Dans  trois  antres  observations,  il  est  question 
d'érythème,  de  suppuration  et  d'érysipèle. 

C'est  même  la  présence  plusieurs  fois  signalée  de  lym- 
phangite, d'érythème,  d'abcès,  d'érysipèle  avec  constatation 
de  slreptocoques  qui  a  permis  à  plusieurs  auteurs  de  ranger 
la  gangrène  foudroyante  de  la  verge  dans  le  groupe  des 
infections  streptocociques.  Nous  touchons  là  à  une  impor- 
tante question  de  bactériologie  que  nous  aurons  à  discuter 
dans  notre  prochaine  leçon*. 

Occupons-nous  maintenant  du  diagnostic  de  la  gangrène 
foudroyante  génitale.  Faire  le  diagnostic  quand  la  gangrène 
est  déclarée  est  chose  aisée;  la  teinte  noire  des  téguments, 
la  tuméfaction  œdémateuse  des  tissus,  la  puanteur  que 
dégage  la  région  sphacélée,  tout  indique  la  gangrène.  Mais 
ce  premier  diagnostic  étant  posé,  il  s'agit  de  savoir  à  quelle 
variété  de  gangrène  on  a  affaire.  Est-ce  la  gangrène  fou- 
droyante que  nous  venons  d'étudier  ou  bien  est-ce  une  de 
ces  gangrènes  secondaires  qui  sont  dues  à  un  traumatisme 
de  la  verge,  à  des  lésions  du  prépuce  ou  de  la  rainure  du 
fond,  balano-posthite,  chancres  simples,  végétations,  phi- 
mosis, etc.?  Je  vous  ai  déjà  parlé  incidemment  de  ces  gan- 
grènes génitales  secondaires,  et  pour  arriver  à  les  différen- 
cier, il  suffît  d'en  rechercher  les  causes  avec  soin.  Je  vous  ai 
parlé  également  de  la  gangrène  génitale  diabétique;  l'ana- 
lyse des  urines  vous  révélera  le  diagnostic  pathogénique. 

11  est  une  gangrène  génitale  que  je  dois  vous  signaler, 
c'est  une  variété  de  gangrène  urinaire,  qui  au  premier 
abord  simule  la  gangrène  foudroyante  spontanée.  Cette 
variété  de  gangrène  urinaire  peut  apparaître  à  la  suite  d'une 
infiltration  d'urine  due  à  un  rétrécissement  qui  est  situé  à 
l'urètre  antérieur1;  en  pareil  cas,  c'est  à  la  verge  que  la 
gangrène  apparaît  tout  d'abord  et  l'analogie  est  grande  avec 
la  gangrène  spontanée  de  la  verge  ;  le  meilleur  moyen  de 
préciser  le  diagnostic,  c'est  de  pratiquer  le  cathétérisme. 

1.  Lejars.  France  médicale,  1890,  p.  146. 
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Dans  une  autre  variété  de  gangrène  urinaire  décrite  par 
MM.  Guyon  et  Albarran1,  le  rétrécissement  de  l'urètre 
peut  n'être  pas  complet,  l'urine  peut  s'écouler  sans  trop  de 
difficulté,  il  n'y  a  pas  d'infiltration  urinaire,  et  cependant 
on  voit  survenir  une  gangrène  microbienne  qui  a  les  plus 
grandes  analogies  avec  la  gangrène  foudroyante  spontanée. 
Cette  gangrène  débute  par  le  prépuce,  elle  gagne  rapide- 
ment le  fourreau  de  la  verge,  le  scrotum,  et  elle  se  termine 
par  la  mort.  Ce  qui  dislingue  cette  gangrène,  c'est  qu'elle 
éclate  chez  les  vieux  uriuaires;  par  conséquent,  l'âge  du 
sujet  et  les  conditions  morbides  antérieures  permettent  de 
la  différencier  de  la  gangrène  génitale  spontanée. 

Tel  est  le  diagnostic  pathogénique  de  fa  gangrène  de  la 
verge  à  la  phase  de  sphacèle  confirmé;  mais  comment 
arriver  à  faire  le  diagnostic,  alors  que  le  mal  n'est  encore 
qu'à  sa  première  phase?  A  ce  moment,  le  prépuce  est  rouge 
et  œdématié,  le  fourreau  participe  souvent  à  cet  œdème 
inflammatoire,  le  patient  éprouve  une  sensation  de  douleur 
ou  de  cuisson  ;  on  pense  à  une  balano-posthite,  à  une  lym- 
phangite suite  d'excoriation,  à  des  chancres  mous  accompa- 
gnés de  phimosis,  mais  grâce  à  un  examen  méticuleux  on 
abandonne  une  à  une  chacune  de  ces  hypothèses,  les  phlyc- 
tènes  se  forment  et  la  gangrène  apparait. 

Le  traitement  peut  se  résumer  en  quelques  mots  :  on 
donne  des  bains  si  le  malade  peut  les  supporter,  on  applique 
sur  les  parties  mortifiées  des  pansements  humides,  on  fait 
des  pulvérisations  au  chloral.  On  relève  les  forces  au  moyen 
de  potions  cordiales,  et  on  a  recours  à  l'intervention  chirur- 
gicale aussi  tôt  que  possible.  Les  larges  incisions  ainsi  que 
les  scarifications  profondes  au  thermo-cautère  donnent  incon- 
testablement de  bons  résultats.  Un  de  mes  malades,  dit 
M.  Fournier,  avait  déjà  la  verge  presque  absolument  gan- 
grenée ;  le  scrotum,  considérablement  tuméfié,  avait  le 
volume  d'une  grosse  orange,  et  semblait  destiné  à  subir 
le  même  sort  à  brève  échéance.  M.  Le  Dentii  pratiqua 
d'énormes  incisions  de  la  paroi  scrotale,  et  un  dégagement 

1.  Guyon  et  Albarran.  Congrès  de  chirurgie,  1891. 
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immédiat  suivit  cette  intervention;  le  scrotum  fut  préservé. 
Dans  l'observation  de  MM.  La  panne,  de  Coussy  et  Crus- 
sard,  l'intervention  chirurgicale  donna  un  excellent  résultat; 
on  pratiqua  sur  les  parties  saines  et  sur  les  parties  dou- 
teuses une  double  tranchée  de  circonvallation  avec  un  cau- 
tère chauflé  à  blanc;  cette  opération  arrêta  net  la  marche 
du  sphacèle  dont  les  progrès  étaient  effrayants. 

Mais  encore  faut-il  que  l'intervention  ne  soit  pas  trop 
tardive  ;  la  gangrène  a  une  marche  si  rapide  que,  pour  bien 
taire,  il  faut  arriver  avant  que  le  sphacèle  soit  consommé,  il 
faut  même  empiéter  sur  la  limite  des  tissus  qui,  en  appa- 
rence, sont  encore  épargnés  par  l'infection. 


QUATRIÈME   LEÇON 
GANGRÈNE  FOUDROYANTE   DE  LA  VERGE 

ÉTUDE  CLINIQUE   ET   BACTÉRIOLOGIQUE 


Messieurs, 

La  dernière  leçon  a  été  consacrée  à  l'étude  clinique  de  la 
gangrène  foudroyante  des  organes  génitaux,  nous  avons  à 
étudier  aujourd'hui  la  pathogénie  et  la  bactériologie  de  cette 
affection. 

Pour  quelques  auteurs  cette  gangrène  ne  serait  autre 
chose  qu'une  lymphangite  gangreneuse  ou  un  érysipèle  gan- 
greneux. Ils  basent  leur  opinion  sur  la  coexistence  plusieurs 
fois  signalée  de  lymphangite,  d'érysipèle  et  de  gangrène,  et 
sur  la  présence  de  streptocoques  constatée  dans  quelques 
observations.  M.  Déhu  '  résume  ainsi  la  question  :  «  L'hy- 
pothèse d'une  lymphangite  à  évolution  gangreneuse  basée 
sur  les  caractères  objectifs  de  l'affection  à  son  début,  et  sur 
l'apparition  fréquente  de  l'érysipèle  au  cours  des  accidents 
gangreneux,  est  confirmée  par  les  résultats  des  examens 
bactériologiques.  Sabouraud  chez  un  malade  de  Fournier, 
Pellizzari  chez  un  malade  de  Yolterra,  ont  trouvé  dans  le 
pus  des  ulcérations  un  streptocoque  très  virulent.  On  est 
donc  autorisé  à  affirmer  que  la  gangrène  foudroyante  n'est 

1.  Déhu.  La  pratique  dermatologique,  t.  II.  p.  165. 


58  CLINIQUE    DE    L'HOTEL-DIEU 

autre  chose  qu'une  lymphangite,  ou  plus  exactement  un 
érysipèle  gangreneux,  et  que  son  agent  pathogène  est  le 
streptocoque  de  Fehleisen.  » 

Cette  pathogénie,  si  elle  était  vraie,  simplifierait  singuliè- 
rement la  question.  Mais  la  gangrène  génitale  foudroyante, 
est-elle  vraiment  une  lymphangite  gangreneuse,  ou  un  éry- 
sipèle gangreneux  avec  le  streptocoque  comme  agent  patho- 
gène, ou  bien  peut-elle  être  autre  chose?  C'est  ce  que  nous 
allons  examiner. 

D'abord  en  comparant  les  trente  observations  que  j'ai 
rassemblées,  je  remarque  qu'il  y  en  a  vingt-trois  dans  les- 
quelles il  n'est  question  ni  de  lymphangite  ni  d'érysipèle;  c'est 
une  énorme  majorité;  dans  ces  cas-là,  la  gangrène  génitale 
paraît  avoir  fait  d'emblée  son  apparition  sans  avoir  été  ni  pré- 
cédée, ni  accompagnée,  ni  suivie  de  lymphangite  ou  d'érysi- 
pèle. Du  moins  les  mots  de  lymphangite  et  d'érysipèle  ne 
sont  pas  prononcés  dans  les  observations.  Noire  malade  delà 
salle  Saint-Christophe  fait  partie  de  ce  lot,  il  n'avait  ni  lym- 
phangite ni  érysipèle. 

Néanmoins  dans  six  observations  il  est  question  d'érysi- 
pèle ou  de  lymphangite;  je  vais  reprendre  une  à  une  ces 
observations  et  j'y  joins  le  cas  suivant  que  je  dois  à  l'obli- 
geance de  M.  Grisel  :  Un  nouveau-né  de  six  semaines  porte 
à  l'ombilic  une  petite  plaie  suppurante  consécutive  à  la 
chute  du  cordon.  Cette  plaie  devient  l'origine  d'une  lym- 
phangite descendante  avec  infiltration  œdémateuse  rosée  qui 
forme  une  nappe  d'apparence  érysipélateuse.  Cette  nappe 
dans  sa  marche  extensive  envahit  la  paroi  abdominale,  les 
organes  génitaux  et  la  racine  de  la  cuisse  gauche.  La  verge 
et  le  scrotum  sont  triplés  de  volume  etont  une  teinte  rouge. 
La  température  monte  à  38°  8.  Deux  larges  escarres  appa- 
raissent à  la  verge  et  au  scrotum,  le  prépuce  est  détruit. 
Malgré  tout,  l'état  de  l'enfant  n'est  pas  trop  mauvais,  les 
adénopathies  des  aines  sont  très  légères.  On  pratique  des 
débridements  au  thermocautère  et  on  panse  la  plaie  avec  le 
permanganate  de  potasse  puis  avec  l'eau  oxygénée.  Les 
escarres  se  détachent  et  l'enfant  finit  par  guérir.  L'examen 
bactériologique  n'a  pas  été  pratiqué. 
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Observation  de  M.  Emery1.  —  Un  homme  de  trente- 
neuf  ans  a  depuis  une  quinzaine  de  jours  une  légère  balano- 
posthite  avec  œdème  prépucial.  Le  samedi  30  novembre  le 
malade  se  couche  avec  fièvre,  mal  de  tête  et  état  nauséeux. 
Le  mardi  suivant  il  constate  un  gonflement  des  bourses,  et 
dans  la  nuit  du  vendredi  la  gangrène  se  déclare  brusque- 
ment au  scrotum.  (11  n'est  question  jusque-là  ni  de  lymphan- 
gite ni  d'érysipèle.)  On  redoute  à  ce  moment  l'explosion  d'une 
broncho-pneumonie,  la  lempérature  est  à  39  degrés.  Toute 
la  région  génitale  est  envahie  par  un  œdème  considérable; 
l'épidémie  se  détache  et  laisse  suinter  un  liquide  fétide,  les 
ganglions  des  aines  sont  petits  et  indolores.  Les  urines 
recueillies  par  la  sonde  ne  contiennent  ni  albumine  ni  sucre. 
M.  Legueu  pratique  trois  incisions  au  scrotum.  Deux  jours 
plus  tard  apparaissent  deux  plaques  de  sphacèle  à  la  verge, 
la  fièvre  est  à  39°  5  les  régions  inguinale  et  hypogastrique 
sont  rouges  et  œdématiées.  On  fait  trois  incisions  à  l'hypo- 
gastre  et  trois  à  la  verge.  Le  scrotum  se  dé  lâche  et  les  testi- 
cules sont  à  nu.  On  incise  des  abcès  de  la  région  trochanté- 
rienne.  Enfin  l'amélioration  s'établit  franchement,  le  scrotum 
est  remplacé  par  une  enveloppe  cicatricielle  et  la  guérison 
est  complète  après  trois  mois  de  maladie. 

Les  cultures  faites  avec  le  liquide  des  tissus  sphacélés 
donnèrent  naissance  à  des  colonies  d'odeur  nauséabonde  ;  il 
y  avait  association  de  streptocoques,  de  cocci,  et  de  gros 
bacilles  mobiles.  Un  lapin  inoculé  mourut  de  septicémie  à 
streptocoque.  Les  cultures  faites  avec  Je  liquide  purulent 
de  la  balano-posthite  ne  donnèrent  pas  de  streptocoques,  ce 
qui  fait  supposer  à  l'auteur  que  la  balano-posthite  n'avait  pas 
été  l'origine  de  la  gangrène. 

Observation  de  M.  Leloir2.  —  Un  homme  de  cinquante- 
cinq  ans  est  pris  d'une  gangrène  du  scrotum  et  de  la  verge. 
Toute  la  peau  du  scrotum  est  d'un  noir  olivâtre.  Les  bourses 
sont  œdématiées  et  ont  un  volume  considérable.  Aux  régions 
inguinales  la  peau  présente  la  teinte  rouge  de  certains  éry- 

!..  Emery.  Gangrène  foudroyante  spontanée  des  organes  génitaux  externes 
de  l'homme.  Thèse  de  Paris,  1896,  p.  66. 
2.  Thèse  de  M.  Emery,  p.  79. 
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sipèles.  Plus  tard,  aux  régions  sous-ombilicale  et  lombaires, 
la  peau  devient  d'un  ronge  bronzé;  le  derme  et  l'hypoderme 
sont  épaissis  en  nappe  comme  dans  l'érysipèle;  toutefois  les 
bords  de  la  plaque  n'ont  pas  un  bourrelet  bien  saillant,  c'est 
plutôt  un  épaississement  graduel  de  la  peau  comme  dans- 
certaines  lymphangites  en  nappe.  Le  malade  succombe;  on 
constate  à  l'autopsie  le  sphacèle  complet  du  fourreau  de  la 
verge  et  du  scrotum  avec  intégrité  des  corps  caverneux  et  des 
testicules. 

Observation  de  MM.  Lapanne,  de  Coussy  et  Crussard1. 
—  Un  homme  de  quarante-deux  ans,  au  cours  d'une  par- 
faite santé  et  sans  aucune  cause  apparente,  est  pris  d'une- 
gangrène  génilale  foudroyante  classique.  En  deux  jours  le 
mal  fait  des  progrès  effrayants;  la  gangrène  poursuit  sa 
marche,  les  parties  mortifiées  se  confondent  insensiblement 
avec  les  parties  saines  et  aucune  limite  n'indique  le  point 
où  le  mal  s'arrêtera.  On  pratique  sur  les  parties  saines  et  sur 
les  parties  douteuses  une  double  tranchée  de  circonvalla- 
tion  avec  un  thermocautère,  la  gangrène  s'arrête  et  les- 
parties  sphacélées  s'éliminent,  laissant  à  nu  les  testicules. 
Jusque-là  il  n'avait  été  question  ni  de  lymphangite,  ni 
d'érysipèle,  quand  apparaît  un  vaste  érysipèle  phlegmoneux 
qui  occupe  les  régions  inguinale,  iliaque  et  fessière.  Le 
malade  finit  par  guérir. 

Observation  de  MM.  Druelle  et  Nicolau2.  —  Il  s'agit  d'un 
homme  chez  lequel  on  fait  le  20  novembre  le  diagnostic  de 
gangrène  foudroyante  spontanée  des  organes  génitaux.  Les 
jours  suivants  les  plaques  de  sphacèle  envahissent  la  presque 
totalité  de  la  verge  et  des  bourses;  l'œdème  est  considérable. 
Le  24  novembre,  c'est-à-dire  au  quatrième  jour  de  la  maladie, 
apparaît  au  pubis  une  plaque  érythémateuse  à  bord  nets  et 
sans  relief  qui  le  lendemain  s'étend  en  différentes  directions. 
Il  s'agit  là  de  phénomènes  de  lymphangite  et  il  semble, 
disent  les  auteurs,  qu'ils  soient  d'un  autre  ordre  que  le- 
processus  gangreneux  des  organes  génitaux.  Au-dessus  de 


\.  Thèse  de  M.  Emery,  p.  96. 

2.  Médecine  moderne,  20  mai  1903. 
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l'épine  iliaque  antéro-supérieure  gauche  se  déclare  une 
grande  collection  purulente  qu'on  incise  au  thermocautère 
(lymphangite  phlegmoneuse).  L'examen  bactériologique 
démontre  la  présence  du  streptocoque.  Un  fait  remarquable, 
disent  les  auteurs,  est  le  développement  successif  chez  un 
même  individu  et  sous  l'influence  du  même  agent  pathogène, 
le  streptocoque,  de  deux  affections  différentes,  non  seule- 
ment comme  aspect  clinique,  mais  aussi  comme  allure  et 
comme  gravité  :  d'un  côté,  et  en  première  date,  la  gangrène 
foudroyante  des  organes  génitaux;  d'un  autre,  la  lymphangite 
phlegmoneuse  de  la  paroi  abdominale. 

Observation  de  MM.  Yolterra  et  Pellizzari1.  —  Un  homme 
de  vingt-trois  ans  est  pris  de  délire,  de  fièvre  et  de  gangrène 
foudroyante  de  la  verge;  le  processus  gangreneux  s'étend 
d'heure  en  heure;  la  température  atteint  39°7.  On  résèque 
complètement  le  prépuce  qui  est  envahi  par  la  gangrène.  La 
cicatrisation  finit  par  se  faire  et  le  malade  guérit.  Je  remarque 
qu'il  n'est  question  dans  cette  observation  ni  de  lymphangite 
ni  d'érysipèle.  Néanmoins  les  recherches  bactériologiques 
démontrent  la  présence  de  streptocoque  dans  le  sang,  ainsi 
que  dans  la  sécrétion  prise  au  niveau  du  prépuce  et  dans 
les  coupes  des  tissus  sphacélés  enlevés  par  la  circoncision. 

Observation  de  M.  Surget.  —  Un  homme  de  quarante- 
neuf  ans  se  plaint  de  douleurs  à  la  verge  et  au  scrotum.  On 
l'examine  et  on  trouve  le  pénis  énorme,  rougeâtre  et  parsemé 
de  taches  livides  ecchymotiques.  De  chaque  côté  du  pénis 
sont  deux  plaques  de  gangrène.  Le  lendemain,  le  sphacèle 
fait  des  progrès;  il  n'y  a  pas  d'adénite  inguinale.  Le  surlen- 
demain apparaît  un  érysipèle  qui  monte  jusqu'au  nombril 
et  qui  descend  jusqu'aux  cuisses.  Le  scrotum  se  gangrène, 
des  vomissements  apparaissent,  la  température  monte  à 
39  degrés  et  le  malade  succombe  en  plein  délire. 

Observation  de  M.  Fournier.  —  En  même  temps  que  la 
verge  et  le  scrotum  tombaient  en  gangrène,  il  s'établissait 
au  voisinage  une  vaste  nappe  lymphangitique,  qui  couvrait 
toute  la   région   inguinale    gauche,  passait   sous    la    fosse 

1.  Thèse  de  M.  Emerv.  p.  12. 
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iliaque  et  atteignait  le  flanc.  Cette  lymphangite  s  est 
abcédée  rapidement  et  nous  avons  dû  ouvrir  un  abcès  con- 
tenant du  pus  phlegmoneux. 

Les  observations  que  je  viens  de  résumer  n'ont  pas  toutes 
une  égale  valeur  parce  que  certaines  manquent  de  recherches 
bactériologiques.  Néanmoins  elles  démontrent  que  la  lym- 
phangite et  l'érysipèle  s'associent  en  proportions  variables  à 
la  gangrène  génitale.  Seulement  il  est  difficile  de  savoir 
qui  commence;  est-ce  la  lymphangite  et  l'érysipèle  ou 
est-ce  la  gangrène?  Dans  l'observation  de  M.  Grisel  c'est  la 
lymphangite  érysipélateuse  qui  commence  ;  elle  part  de 
l'ombilic,  dans  sa  migration  descendante  elle  rencontre  les 
organes  génitaux,  et  la  gangrène  génitale  se  déclare,  tandis 
que  dans  l'observation  de  MM.  Lapanne,  de  Coussy  et 
Crussard,  la  gangrène  génitale  a  presque  terminé  son  évolu- 
tion quand  apparaît  en  d'autres  régions  un  vaste  érysipèle. 

Une  autre  remarque  ressort  de  la  lecture  des  observations> 
c'est  que,  dans  leur  association  morbide,  la  lymphangile 
et  l'érysipèle  ne  paraissent  être  suivis  de  gangrène  que  lors- 
qu'ils évoluent  en  terrain  génital  ;  partout  ailleurs,  au  ventre, 
à  la  cuisse,  à  la  région  lombaire,  ils  peuvent  engendrer  des 
collections  phlegmoneuses,  mais  ils  paraissent  incapables 
d'engendrer  la  gangrène.  On  dirait  donc  que  les  organes 
génitaux  offrent  à  la  gangrène  un  remarquable  terrain  de 
réceptivité. 

Reste  à  savoir  quel  est  le  rôle  du  streptocoque  dans  cette 
association  morbide.  Ici,  il  n'y  a  pas  d'hésitation.  Dans  les 
observations  de  M.  Emery  et  de  MM.  Druelle  et  Nicolau, 
c'est  bien  le  streptocoque  qui  est  en  cause.  Dans  l'observa- 
tion de  MM.  Volterra  et  Pellizzari,  on  a  constaté  la  présence 
de  streptocoque  dans  le  sang,  dans  le  liquide  du  prépuce 
gangrené  et  dans  les  coupes  des  tissus  sphacélés  enlevés  par 
la  circoncision.  J'ajouterai  que  dans  le  cas  de  gangrène 
génitale  de  la  femme  qui  a  été  observé  par  M.  SicarJ,  le 
sang  contenait  le  streptocoque  à  l'état  de  pureté.  Il  semble 
donc  bien  avéré  que  le  streptocoque  peut  être,  dans  quel- 
ques cas,  l'agent  pathogène  de  la  gangrène  foudroyante  des 
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organes  génitaux.  Mais  en  est-il  l'agent  nécessaire  et  peut-on 
dire,  ainsi  qu'on  l'a  prétendu,  que  toute  gangrène  génitale 
foudroyante  est  d'origine  streptococcique?  Je  ne  le  pense  pas 
et  je  vais  vous  en  donner  les  raisons. 

M.  Danlos1  a  publié  l'observation  d'un  homme  de  trente 
ans  qui  est  pris  de  malaise  général  avec  lièvre,  inappétence 
et  faiblesse  voisine  de  la  syncope.  Deux  jours  plus  tard,  la 
verge,  énormément  tuméfiée  en  battant  de  cloche,  est  œdé- 
mateuse sans  rougeur.  L'orifice  du  prépuce  seul  est  coloré, 
et  du  prépuce  pend  un  caillot  de  sang.  On  ne  constate  ni 
lymphangite  ni  érysipèle.  La  miction  est  facile  et  sans  dou- 
leur. Deux  jours  plus  tard,  le  tableau  morbide  est  complète- 
ment modifié.  Le  prépuce  n'existe  plus,  sauf  dans  la  région 
du  frein,  qui  persiste  sous  forme  d'un  éperon  mousse.  On 
dirait  que  le  malade  a  subi  une  circoncision  régulière  au  bis- 
touri. C'était  bien  là  un  cas  de  gangrène  foudroyante. 

L'examen  bactériologique  fait  par  M.  Gastou  n'a  pas  révélé 
de  streptocoque.  La  culture  faite  à  l'air  libre  et  dans  le  vide 
sur  milieux  habituels,  a  donné  une  variété  de  staphylocoque 
en  amas,  en  diplocoque  et  en  chaînettes  de  trois  à  quatre 
éléments. 

A  propos  de  cette  communication,  M.  Yeillon  dit  qu'il  a 
vu,  dans  des  cas  de  gangrène  foudroyante  génitale,  un  bacille 
anaérobie  à  forme  ramifiée  ;  il  n'est  pas  question  de  strepto- 
coque. 

C'est  le  moment  de  vous  parler  des  recherches  bactériolo- 
giques concernant  notre  malade,  recherches  qui  ont  été  faites 
avec  un  soin  minutieux  par  l'un  de  nos  chefs  de  labora- 
toire, M.  Gouraud. 

Voici  d'abord  la  description  des  lésions  au  moment  de 
l'autopsie.  Sauf  une  plaque  de  méningite  purulente,  on  ne 
trouve  rien  à  signaler  à  l'examen  des  différents  viscères. 
L'amputation  de  la  verge  est  faite  avec  le  thermo-cautère 
dix-sept  heures  après  la  mort.  L'organe  a  diminué  de  vo- 


1.  Danlos.  Gangrène  foudroyante  de  la  verge.  Annales  de  dermatologie  et 
de  syphiligraphie,  1902,  n°  5,  p.  492. 
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lume,  mais  ses  dimensions,  surtout  celles  du  prépuce,  sont 
•encore  très  supérieures  à  la  normale.  La  teinte  noirâtre, 
gangreneuse,  a  gagné  vers  la  racine  de  la  verge  sans  sillon 
bien  net  de  démarcation.  La  peau  est  ridée,  flétrie,  et  présente 
par  places  des  phlyctènes.  Le  prépuce  est  infiltré  el  énorme, 
il  est  comme  appendu  au  gland,  qu'il  dépasse  de  2  centi- 
mètres. L'incision  du  prépuce  laisse  voir  sa  face  interne, 
muqueuse,  qui,  elle  aussi,  est  noirâtre  et  gangrenée.  En 
trois  points,  on  aperçoit  de  petites  ulcérations  superficielles 
ayant  3  à  4  millimètres  de  diamètre  ;  elles  paraissent  de 
date  récente,  leur  base  n'est  pas  indurée,  leurs  bords  sont 
irréguliers,  leur  fond  est  grisâtre.  Une  grande  bride  con- 
jonctive perforée  à  son  implantation  sur  le  prépuce  réunit 
celui-ci  à  la  face  inférieure  du  gland. 

La  rainure  balano-préputiale  semble  moins  atteinte.  Elle 
est  d'une  teinte  rouge  foncé  avec  traînées  hémorragiques; 
on  ne  constate,  au  fond  du  sillon,  ni  ulcérations,  ni  chan- 
cres, ni  cicatrices,  ni  collection  puriforme;  il  n'y  a  pas  de 
balano-posthite. 

Le  gland,  de  volume  normal,  a  une  teinte  uniforme  rouge 
foncé  avec  quelques  placards  hémorragiques  ;  l'épithélium 
est  tombé  par  larges  places,  mais,  ici  encore,  on  ne  relève  ni 
ulcérations,  ni  cicatrices.  L'orifice  de  l'urètre    est  normal. 

Les  sections  de  la  verge  montrent  que  l'urètre  et  les 
corps  caverneux  sont  normaux;  ils  sont  entourés  d'une 
gangue  conjonctive  assez  dure,  épaisse  de  4  à  o  millimètres 
et  sous-jacente  à  la  peau  gangrenée. 

L 'examen  histologique  a  donné  les  résultats  suivants  : 
Au  niveau  du  prépuce  les  coupes  montrent  un  tissu  entière- 
ment nécrosé  qui  prend  par  l'éosine  une  teinte  rouge  uni- 
forme. Les  noyaux  ne  se  colorent  plus  par  l'hématoxyline, 
et  c'est  à  peine  si  à  un  fort  grossissement  on  devine  une 
légère  infiltration  embryonnaire.  L'épiderme  aussi  bien  que 
le  revêtement  interne  de  la  muqueuse  ont  complètement 
disparu.  Le  derme  est  dissocié,  déchiqueté;  les  tractus 
conjonctifs  sont  dissociés  par  des  plaques  d'œdème  et  de 
■fibrine. 

Au  niveau  de  la  rainure  balano-préputiale,  les  lésions  sont 
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identiques  :  même  chute  de  Fépithélium,  même  absence  de 
coloration  des  noyaux,  même  dissociation  par  l'œdème,  même 
infiltration  embryonnaire  discrète,  et  tout  cela  aussi  bien  du 
côté  du  gland  que  du  côté  du  prépuce.  Pourtant  vers  sa 
partie  supérieure,  près  de  l'urètre,  le  gland  a  retrouvé  à  peu 
près  sa  structure  normale  :  il  n'y  a  toujours  pas  d'épithé- 
lium,  les  papilles  du  derme  sont  à  nu,  le  derme  lui-même 
est  infiltré  de  cellules  embryonnaires,  mais  il  n'y  a  pas 
d'œdème,  les  corps  caverneux  sont  normaux. 

Sur  le  dos  de  la  verge  on  note  des  lésions  analogues  :  dis- 
parition de  Tépiderme  et  même  des  papilles  du  derme,  le 
tissu  conjonctif  est  nécrosé,  dissocié  par  l'œdème,  discrète- 
ment infiltré  par  des  cellules  dont  les  noyaux  se  colorent  à 
peine.  Mais  ces  lésions  ne  pénètrent  pas  les  corps  caverneux. 

Sur  les  coupes  qui  avoisinent  la  peau  saine,  on  voit  réap- 
paraître peu  à  peu  la  structure  normale,  l'infiltration  et 
l'œdème  diminuent,  mais  tout  cela  se  fait  peu  à  peu,  sans 
transition,  on  ne  peut  parler  de  sillon  d'élimination. 

Des  coupes  faites  à  la  racine  de  la  verge,  en  plein  tissu 
sain,  montrent  que  les  corps  caverneux  et  l'urètre  sont 
normaux;  le  tissu  conjonctif  est  encore  un  peu  œdématié  et 
infiltré;  l'élément  vascuiaire  est  légèrement  touché.  On 
constate  des  lésions  d'artérite  et  de  phlébite  avec  chute  de 
l'épithélium,  avec  infiltration  embryonnaire  des  tuniques 
et  disparition  de  la  lame  élastique.  Quelques  veines  contien- 
nent de  petits  amas  de  globules  blancs,  mais  nulle  part  il 
n'y  a  de  thrombose  complète  ou  partielle,  les  lésions  vascu- 
laires  paraissent  être  secondaires  et  non  primitives. 

En  résumé,  les  lésions  histologiques  sont  caractérisées  par 
la  disparition  de  l'épiderme;  par  la  nécrose  des  éléments  du 
derme  dont  les  noyaux  ne  se  colorent  plus;  par  l'infiltration 
embryonnaire  et  œdémateuse  du  tissu  conjonclif,  la  première 
paraissant  moins  accentuée  que  la  seconde.  Ces  lésions  se 
prolongent  sur  le  gland  et  sur  le  fourreau,  mais  elles  dimi- 
nuent à  mesure  qu'on  s'éloigne  du  prépuce.  Nulle  part  on 
ne  constate  d'amas  leucocytaire  pouvant  faire  croire  à  un 
sillon  d'élimination,  la  transition  entre  les  tissus  malades  et 
les  tissus  sains  est  insensible. 

Dieulafoy.  —  Clin.  V.  5 
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Sur  les  coupes  traitées  par  le  Grain  on  reconnaît  dans  les 
mailles  du  tissu  conjonctif  un  bacille  et  un  diplocoque  dont 
nous  parlerons  plus  loin. 

Plaque  gangreneuse  de  la  langue. —  Ici  le  foyer  étant  limité, 
l'image  histologique  est  beaucoup  plus  nette.  Le  tissu 
sphacélé  forme  une  sorte  de  coin  qui  s'enfonce  dans  la 
langue.  Sur  les  coupes,  aucun  noyau  ne  se  colore  plus.  Le 
foyer  gangreneux  est  nettement  limité  par  une  zone  d'infil- 
tration embryonnaire;  les  leucocytes  y  sont  tassés,  dissociant 
et  étouffant  les  fibres  musculaires  qui  présentent  tous  les 
degrés  de  dégénérescence.  Au  fur  et  à  mesure  qu'on 
s'éloigne  du  foyer,  les  leucocytes  et  le  léger  œdème  qui  les 
accompagne  diminuent  d  importance,  tandis  que  les  fibres 
musculaires  reprennent  peu  à  peu  leur  aspect  normal.  A  une 
assez  faible  distance,  le  tissu  ne  présente  plus  trace  d'irrita- 
tion. Les  coupes  traitées  par  le  Gram  permettent  de 
retrouver  dans  le  foyer  gangreneux  de  la  langue,  comme 
dans  la  gangrène  de  la  verge,  le  même  bacille  et  le  même 
diplocoque. 

EXAMEN    BACTÉRIOLOGIQUE 

Verge.  —  Du  liquide  est  prélevé  à  la  surface  des  phlyc- 
tènes  et  à  l'intérieur  du  tissu  conjonctif,  au  moment  des 
scarifications  de  la  verge.  Ce  liquide  sert  à  faire  des  frottis, 
des  ensemencements  et  des  inoculations. 

Sur  frottis,  on  trouve  de  nombreux  petits  diplocoques 
prenant  le  Gram  et  quelques  rares  bâtonnets  longs  et  épais. 

Ensemencements  sur  milieux  aérobies  :  la  culture  en 
bouillon  se  trouble  en  quinze  heures  et  dégage  une  odeur 
fétide;  dans  le  dépôt  on  trouve  le  diplocoque  déjà  signalé, 
plus  un  bacille  très  épais,  rectiligne,  arrondi  aux  deux  extré- 
mités et  prenant  le  Gram;  quand  la  culture  est  un  peu  plus 
vieille,  ce  bacille  s'allonge. 

L'ensemencement  sur  gélose  donne  des  colonies  plates  et 
humides  contenant  de  nombreux  diplocoques  et  quelques 
bâtonnets.  De  nombreux  repiquages  ont  toujours  donné  les 
deux  mêmes  espèces. 

Ensemencement  sur  milieux  anaérobies  :  sur  gélose  glu- 
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cosée  il  pousse  lentement  de  petites  colonies  plates,  blanches, 
qui  ne  contiennent  que  le  diplocoque  déjà  décrit;  le  bacille 
fait  défaut.  Réensemencé  sur  bouillon  aérobie  le  diplocoque 
pousse  facilement. 

Injection  au  cobaye  :  un  demi-centimètre  cube  de  culture 
en  bouillon  vieille  de  deux  jours  est  injecté  sous  la  peau 
de  l'abdomen  d'un  cobaye  ;  l'animal  meurt  en  quarante- 
huit  heures.  On  trouve  un  œdème  gélatineux,  fétide  et 
hémorragique  de  la  paroi  abdominale  ;  au  niveau  de  l'injec- 
tion les  muscles  abdominaux  sont  atteints  d'un  début  de 
gangrène  avec  odeur  infecte  rappelant  l'odeur  de  la  gangrène 
de  notre  malade  ;  les  viscères  sont  rouges  et  congestionnés. 

L'œdème  du  cobaye  examiné  sur  frottis  et  mis  en  culture 
a  montré  les  deux  mêmes  formes  microbiennes,  bacille  et 
diplocoque  ;  le  bacille  était  relativement  abondant.  Le  sang 
du  cobaye  était  stérile. 

Sang.  —  Le  sang  a  été  pris  au  pli  du  coude  ;  on  ense- 
mence quelques  gouttes  sur  gélose,  quelques  gouttes  sur 
gélose  glucosée  et  trois  à  quatre  centimètres  cubes  dans  du 
bouillon.  Sur  les  milieux  aérobies  on  retrouve  les  deux 
mêmes  formes  microbiennes,  bacille  et  diplocoque,  avec  les 
mêmes  caractères.  Sur  gélose  glucosée  il  ne  pousse  que  le 
diplocoque. 

Méninges.  —  A  l'autopsie  un  peu  de  pus  est  prélevé  au 
niveau  des  méninges.  Les  cultures  sur  bouillon  et  sur  gélose 
donnent  encore  les  deux  mêmes  microbes,  bacille  et  diplo- 
coque. 

Région  anale.  —  Sur  les  frottis  faits  avec  les  ulcérations 
de  la  région  voisine  de  l'anus,  on  constate  des  microbes  très 
abondants,  difficiles  à  caractériser.  On  remarque  surtout 
des  cocci  et  de  petits  bacilles  ne  prenant  pas  le  Gram. 

Ensemencements  sur  milieux  aérobies.  —  Le  bouillon 
ensemencé  présente  dès  le  lendemain  un  trouble  uniforme, 
il  contient  uniquement  de  petits  diplocoques,  quelques-uns 
en  chaînettes.  La  gélose  ensemencée  présente  dès  le  lende- 
main de  petites  colonies  qui  augmentent  les  jours  suivants 
et  finissent  par  couvrir  presque  toute  la  gélose.  Ce  sont  les 
mêmes  diplocoques  disposés  surtout  en  amas. 
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Ensemencements  sur  milieux  anaérobies.  —  Dans  le  sang 
gélose  ensemencé  poussent  des  colonies  presque  transpa- 
rentes qui  contiennent  le  même  diplocoque,  lequel  finit 
après  quelques  jours  par  se  transformer  en  strepto-bacilles 
courts.  De  nombreux  repiquages  en  boîtes  de  Pétri  ont  donné 
le  même  diplocoque  très  vivace  et  doué  d'un  polymorphisme 
accentué.  On  injecte  au  cobaye  sous  la  peau  de  l'abdomen  un 
demi-centimètre  cube  de  la  culture  en  bouillon.  On  ne 
constate  aucune  réaction. 

En  résumé,  nous  trouvons  partout  (sauf  aux  ulcérations 
péri-anales)  deux  microbes  associés,  qui,  de  la  verge,  ont 
essaimé  dans  le  sang  et  au  cerveau.  Ces  deux  microbes  repro- 
duits sur  les  planches  ci-jointes  ont  les  caractères  suivants  : 

1°  Un  gros  bacille,  aérobie,  épais,  arrondi  aux  extrémités, 
prenant  le  Gram  et  souvent  peu  teinté  à  son  centre.  Sa  lon- 
gueur est  variable  suivant  l'âge  des  cultures;  souvent  il  est 
isolé,  tantôt  il  est  en  diplobacille  ou  en  petits  amas.  Il  pousse 
facilement  sur  le  bouillon  avec  dégagement  d'odeur  fétide; 
il  est  pathogène  pour  le  cobaye,  chez  qui  il  reproduit  des 
lésions  gangreneuses.  Tous  ces  caractères,  dit  M.  Gouraud 
(et  c'est  également  mon  opinion),  permettent  d'identifier  ce 
bacille  avec  le  bacille  aérobie  septique  de  Legros  et  Lecenne. 
J'ai  prié  M.  Legros  de  venir  vérifier  le  fait  et  son  opinion  a 
été  conforme  à  la  nôtre  ; 

2°  Un  diplocoque  aérobie  et  anaérobie  facultatif.  Ce  diplo- 
coque prend  le  Gram  et  il  est  caractérisé  par  un  polymor- 
phisme étonnant  (petit  cocci,  gros  cocci,  courtes  chaînettes 
de  diplocoques  sur  gélose,  bacilles  courts  dans  les  vieilles 
cultures).  Ce  diplocoque  pousse  facilement  sur  bouillon  et 
sur  gélose,  il  ne  liquéfie  pas  la  gélatine  et  est  très  vivace. 
Tous  ces  caractères,  dit  M.  Gouraud,  permettent  de  l'iden- 
tifier avec  l'entérocoque  de  Thiercelin.  En  effet,  M.  Thiercelin 
n'a  pas  hésité  à  reconnaître  l'entérocoque. 

Dans  notre  cas  de  gangrène  génitale  foudroyante,  c'est 
le  bacille  septique  aérobie  qui  a  été  le  microbe  pathogène  ; 
l'autre  microbe,  le  coccus  identifié  à  l'entérocoque,  ne  paraît 
avoir  eu  qu'un  rôle  effacé.  Quant  au  streptocoque,  il  rien 
est  pas  même  question. 


PLANCHES   XIII  et  XIV 


MICROBES      DE      LA   GANGRÈNE      DE       LA      VERGE 

Bacille  septique  aérobie,  et  entérocoqne. 


MICROBES     DE      LA      PLAQUE      DE      MÉNINGITE 

Bacille  septique  aérobie,  et  entérocoque. 


PLANCHES   XV   et   XVI 


MICROBES    DU    SANG 

Bacille  septique  aérobie,  et  entérocoque. 


MICROBE  DES   ULCÉRATIONS  PÊRI-ANALES 
Entérocoque. 
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Qu'est-ce  donc  que  le  bacille  septique  aérobie?  L'observa- 
tion suivante  tirée  de  la  thèse  de  M.  Legros  vous  donnera 
la  réponse1  :  Un  blessé  entre  dans  le  service  de  M.  Peyrot 
avec  une  fracture  de  la  jambe  droite,  datant  de  six  heures  ; 
l'articulation  tibio-tarsienne  est  largement  ouverte,  la  plaie 
est  transversale  et  due  à  la  perforation  de  la  peau  par  le 
fragment  supérieur  du  tibia.  Un  gros  morceau  de  bois,  dit 
le  blessé,  a  été  retiré  de  la  plaie  au  cours  d'un  premier 
pansement.  On  désinfecte  la  plaie,  on  réduit  la  fracture  et 
on  applique  un  appareil  plâtré.  On  pratique  une  injection  de 
20  centimètres  cubes  de  sérum  antitétanique.  Le  lendemain 
matin  la  température  est  à  40  degrés.  On  défait  le  panse- 
ment et  on  trouve  la  plaie  noirâtre  et  d'odeur  infecte  ;  les  fils 
enlevés,  il  s'écoule  un  liquide  rougeâtre  mêlé  de  bulles  ga- 
zeuses. Le  soir,  on  pratique  l'amputation  de  la  cuisse  au  tiers 
moyen.  A  la  partie  inférieure  de  la  jambe  amputée,  la  peau 
a  une  couleur  bronzée  et  on  perçoit  une  crépitation  gazeuse. 
Le  surlendemain  de  l'opération  on  défait  le  pansement,  les 
lambeaux  sont  sphacélés  ;  la  partie  supérieure  de  la  cuisse 
est  crépitante  à  la  pression.  Le  lendemain  la  gangrène 
gazeuse  a  envahi  la  peau  de  l'abdomen  et  l'odeur  est  d'une 
fétidité  repoussante.  Le  malade  meurt  dans  la  nuit,  six  jours 
après  l'accident. 

Un  peu  de  sérosité  fétide  mêlée  de  gaz  avait  été  prélevée  à 
deux  reprises,  au  milieu  des  muscles  mortifiés,  le  surlende- 
main de  l'opération.  Trois  espèces  microbiennes  furent 
isolées,  toutes  trois  aérobies  de  prédilection.  C'était  un 
bacille  ayant  les  caractères  du  colibacille,  un  diplostaphy- 
locoque  liquéfiant  la  gélatine,  enfin  un  bacille  très  spécial  et 
correspondant  nettement  par  ses  caractères  morphologiques 
à  l'espèce  prédominante  qu'on  avait  trouvée  sur  les  prépa- 
rations directes  de  sérosité  fétide.  De  ces  trois  espèces,  la 
dernière  seule,  injectée  en  culture  pure  au  cobaye,  donnait 
une  gangrène  gazeuse  à  évolution  rapide  ;  l'affection  tuait  le 
cobaye  en  quarante-huit  heures  au  plus,  et  était  caractérisée 


1.  Legros.  Recherches  bactériologiques  sur  les  gangrènes  gazeuses  aiguës. 
Thèse  de  Paris,  1902. 
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par  sa  marche  envahissante  et  par  des  lésions  musculaires 
énormes. 

Ce  bacille  est  celui  que  MM.  Lecène  et  Legros  '  ont  décrit 
sous  le  nom  de  bacille  septique  aérobie  ;  il  a  fait  le  sujet  de 
la  thèse  de  M.  Legros.  Afin  d'éviter  les  répétitions,  je  ne 
décris  pas  en  détail  les  caractères  de  ce  bacille  car  ils 
sont  comparables  au  bacille  retrouvé  dans  la  gangrène 
génitale  de  notre  malade,  avec  cette  différence,  sur  laquelle 
je  reviendrai  dans  un  instant,  que  dans  un  cas  la  gan- 
grène était  gazeuse,  tandis  que  dans  l'autre  cas  elle  ne  l'était 
pas. 

Le  bacille  septique  aérobie,  dit  M.  Legros,  a  des  caractères 
essentiels,  qui  d'une  part  le  rapprochent,  et  d'autre  part  le 
distinguent  du  vibrion  septique  de  Pasteur.  M.  Legros  rap- 
porte une  autre  observation  de  gangrène  gazeuse  due  à  ce 
bacille  septique  aérobie.  M.  Jacobelii2  (de  Naples)  a  publié, 
lui  aussi,  un  cas  de  gangrène  gazeuse  aiguë  où  les  recherches 
bactériologiques  sont  faites  avec  le  plus  grand  soin,  et  l'au- 
teur arrive  à  conclure  que  le  bacille  qu'il  a  isolé  a  tous  les 
caractères  du  bacille  septique  aérobie  décrit  par  Legros. 

Voilà  donc  un  certain  nombre  de  cas  qui  prouvent  qu'il  y 
a  une  gangrène  gazeuse  foudroyante  dont  l'agent  pathogène 
est  le  bacille  septique  aérobie. 

Mais,  direz-vous,  ces  gangrènes-là  sont  des  gangrènes 
gazeuses,  tandis  que  la  gangrène  de  notre  malade  de  la 
salle  Saint-Christophe  n'était  pas  gazeuse.  Le  même  ba- 
cille septique  aérobie  serait  donc  capable  d'engendrer  tan- 
tôt des  gangrènes  foudroyantes  gazeuses,  tantôt  des  gan- 
grènes foudroyantes  non  gazeuses  ;  comment  expliquer  tout 
cela? 

C'est  le  moment,  messieurs,  de  nous  arrêter  sur  la  grande 
question  des  spécificités  microbiennes.  Existe-t-il  des  micro- 
bes spécifiques?  Certes  oui,  il  y  a  des  microbes  spécifiques; 
ils  créent  des  maladies  spécifiques,  et  ce  fut  un  trait  de 
génie  de  mon  illustre  maître  Trousseau,   d'avoir  annoncé 

1.  Legros  et  Lecène.  Un  cas  de  gangrène  aiguë  mortelle.  Comptes  vendus  de 
la  Société  de  biologie,  22  juin  1901. 

2.  Jacobelii.  La  riforma  medica,  p.  281.  Palermo-Napoli,  1904. 
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qu'on  trouverait  un  jour  la  spécificité  de  certains  germes 
correspondant  à  la  spécificité  de  certaines  maladies1.  La 
prédiction  de  Trousseau  s'est  réalisée,  et  pour  ne  parler  que 
de  la  diphtérie  et  de  la  fièvre  typhoïde,  la  spécificité  clinique 
créée  par  Bretonneau  et  par  Trousseau  a  été  confirmée  par 
la  spécificité  microbienne.  Mais  les  notions  de  spécificité 
microbienne,  si  attrayantes  et  si  propres  à  jeter  la  lumière 
dans  le  chaos  pathogénique,  ces  notions  ont  quelquefois 
dépassé  les  bornes,  et  puisque  nous  causons  actuellement  des 
gangrènes  foudroyantes  gazeuses,  il  est  certain  qu'on  s'était 
trop  habitué  à  l'idée  que  ces  gangrènes  relèvent  d'une  infec- 
tion spécifique  due  au  vibrion  septique  de  Pasteur.  Certes, 
le  rôle  pathogène  de  ce  vibrion  septique  est  vrai  dans  un 
grand  nombre  de  cas,  mais  ce  vibrion  n'est  pas  le  microbe 
spécifique  de  toutes  les  gangrènes  foudroyantes  gazeuses. 
D'autres  microbes  peuvent  créer  le  même  tableau  clinique 
avec  mêmes  lésions. 

Pour  vous  en  convaincre,  vous  n'avez  qu'à  lire  les  quelques 
pages  que  M.  Legros  a  consacrées  à  cette  question;  vous  y 
trouverez  une  série  de  microbes  capables  de  créer  des  gan- 
grènes foudroyantes  gazeuses,  tels  sont  :  le  «  bacillus  emphy- 
sematis  maligni  »  (Wicklein),  le  «  bacillus  phlegmones 
emphysematosœ  »  (Frœnkel),  le  «  bacillus  perfringens  » 
(Weillon  et  Zuber,  Rist,  Guillemot),  comparable  au  microbe 
de  Fraenkel,  et  «  le  bacille  septique  aérobie  »  (Legros  et 
Lecène). 

11  est  évident,  dit  M.  Legros,  qu'à  côté  de  cas,  à  type  cli- 
nique, représentés  par  la  gangrène  gazeuse  aiguë  des  chirur- 
giens, il  faut  placer  des  infections  quelquefois  plus  bénignes, 
pouvant  relever  d'agents  pathogènes  identiques  et  carac- 
térisées par  des  œdèmes  gazeux  avec  décomposition  putride 
localisée.  De  son  côté,  M.  Roger2,  délaissant  l'idée  de  spéci- 
ficité dans  la  question  qui  nous  occupe,  se  décide  à  intituler 
son  chapitre  «  Divers  agents  des  gangrènes  gazeuses  »,  et 
à  côté  du  vibrion  septique  il  place  «  une  série  de  microbes 

1.  Voir,  à  ce  sujet, 'ma  Leçon   d'ouverture  de  la  Clinique  de   VHôlel-Dieu, 
t.  I,  première  leçon. 

2.  Roger.  Les  maladies  infectieuses.  Masson,  1902. 
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qui  lui  sont  plus  ou  moins  analogues  par  leurs  propriétés 
biologiques  ou  pathogènes  ». 

Tout  cela  est  fort  bien,  me  direz- vous,  et  nous  voyons 
que  le  bacille  septique  aérobie  est  capable  de  déterminer 
une  gangrène  foudroyante  gazeuse,  au  même  litre  que  d'au- 
tres microbes  que  nous  venons  de  passer  en  revue.  Mais 
encore  une  fois,  la  gangrène  génitale  foudroyante  de  notre 
malade  n'était  pas  gazeuse.  C'est  très  vrai,  mais  cela  prouve 
que  le  bacille  septique  aérobie,  suivant  des  conditions  qui 
sont  encore  mal  précisées,  peut  engendrer  une  gangrène 
qui  est  tantôt  gazeuse,  tantôt  non  gazeuse.  Du  reste,  la  pro- 
duction de  gaz  n'est  signalée  dans  aucune  des  trente  obser- 
vations de  gangrène  foudroyanle  génitale  dont  il  a  été  ques- 
tion dans  cette  étude. 

Il  est  un  autre  organe  dont  la  gangrène  n'est  jamais 
gazeuse  (du  moins  je  ne  l'ai  jamais  constaté),  c'est  l'appen- 
dice iléo-caecal.  11  y  a  longtemps  que  j'ai  fait  cette  remarque 
et  je  vous  en  ai  longuement  entretenus  dans  l'une  de  mes 
leçons1.  Permettez-moi  d'y  revenir  en  quelques  mots,  car 
la  question  est  de  circonstance.  La  pleurésie  qui  émane  de 
l'appendicite  (pleurésie  appendiculaire)  est  souvent  une 
pleurésie  putride  et  gazeuse.  Logiquement,  il  semblerait 
que  la  flore  microbienne  qui  est  capable  de  provoquer  à  la 
plèvre  putréfaction  et  formation  de  gaz,  dût  être  capable 
également  de  déterminer  à  l'appendice,  son  lieu  d'origine, 
mêmes  lésions  putrides  et  gazeuses.  Or,  il  n'en  est  rien.  J'ai 
vu  opérer  ou  j'ai  fait  opérer  plus  de  deux  cents  appendicites, 
et  je  n'ai  jamais  constaté  ni  gangrène  gazeuse  du  foyer  appen- 
diculaire ni  phlegmon  gazeux  de  ses  parois.  Ce  qu'on  voit, 
c'est  la  mortification  des  tissus,  c'est  la  gangrène  parfois 
foudroyante  de  l'appendice,  mais  cette  gangrène  appendi- 
culaire n'est  pas  gazeuse,  et  la  péritonite  qu'elle  engendre 
n'est  pas  gazeuse.  Et  cependant  la  flore  anaérobie  et  aérobie 
de  l'appendicite  est  des  plus  riches  ;  on  y  a  même  constaté 
le  bacille  septique  aérobie  (Mauté2). 


1.  Dieulafoy.  Clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu,  t.  IV,  p.  111. 

2.  F.  Bezançon.  Précis  de  microbiologie  clinique,  1906,  p.  243. 
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En  somme,  il  ressort  de  toute  cette  discussion  que  la  gan- 
grène foudroyante  de  la  verge  ne  rentre  pas  dans  le  cadre 
des  gangrènes  gazeuses.  De  plus,  elle  n'est  pas  une  maladie 
spécifique  ayant  son  microbe  spécifique.  Il  faut  donc  laisser  de 
côté  la  formule  d'après  laquelle  le  streptocoque  serait  l'agent 
pathogène  de  cette  gangrène  génitale.  Ne  voir  dans  cette  gan- 
grène qu'une  infection  streptococcique  seraiL  une  assertion 
inexacte.  Dans  certains  cas,  il  est  vrai,  surtout  quand  la  gan- 
grène est  associée  à  la  lymphangite  et  à  l'érysipèle,  l'agent 
pathogène  paraît  être  un  streptocoque,  mais  dans  d'autres 
•cas  le  streptocoque  fait  défaut,  on  a  trouvé  d'autres  mi- 
crobes, et  chez  notre  malade  en  particulier,  c'est  le  bacille 
septique  aérobie  qui  a  provoqué  d'abord  la  gangrène  locale  et 
ensuite  la  septicémie  qui  a  entraîné  la  mort. 

Cette  étude  de  bactériologie,  pour  si  intéressante  qu'elle 
soit,  ne  fait  que  reculer  le  problème  pathogénique  sans  le 
résoudre.  En  admettant  que  le  streptocoque  ou  le  bacille 
septique  aérobie,  ou  d'autres  microbes,  soient  les  agents 
pathogènes  de  la  gangrène  génitale  que  nous  venons  d'étu- 
dier, d'où  viennent  ces  microbes  et  quelle  est  la  cause  de 
leur  virulence?  pourquoi  d'une  part  la  destruction  fou- 
droyante des  tissus  et  pourquoi  d'autre  part  la  bénignité 
relative  de  la  maladie?  jNous  l'ignorons.  On  dira  qu'il  faut 
compter  avec  Je  terrain  génital,  qui  paraît  être  un  terrain 
de  réceptivité  bien  préparé.  Mais  que  veulent  dire  ces  mots 
de  terrain  prêt  à  la  réceptivité  morbide?  Nous  l'ignorons 
également.  La  plupart  des  gens  dont  on  a  rapporté  l'his- 
toire, sont  des  hommes  vigoureux,  sans  lares  antérieures, 
et  voilà  que  sans  cause  appréciable,  avec  ou  sans  coït  récent, 
en  pleine  santé,  sans  contagiosité  démontrée  (la  femme  étant 
pour  ainsi  dire  toujours  indemne),  éclate  la  gangrène  fou- 
droyante. 

Cette  gangrène  a  vraiment  des  caractères  bien  tranchés. 
Jamais  jusqu'ici  on  n'y  a  constaté  la  présence  de  gaz;  le 
bacille  septique  aérobie  lui-même,  qui  dans  les  trauma- 
tismes  chirurgicaux  est  un  agent  de  gangrène  gazeuse,  a  été 
chez  notre  malade  un  agent  de  gangrène  non  gazeuse.  La 
gangrène  génitale  foudroyante  tient  donc  une  place  à  part,  à 
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côté  des  gangrènes  foudroyantes  gazeuses,  elle  est  du  reste 
infiniment  moins  redoutable. 

Je  fais  cette  autre  remarque,  que  jamais  jusqu'ici  la  gan- 
grène en  question  n'a  dépassé  les  limites  des  organes  géni- 
taux; elle  n'est  pas  ambulante,  elle  n'est  pas  envahissante 
comme  les  gangrènes  gazeuses;  les  organes  génitaux  sont  sa 
proie  et  elle  s'en  contente,  encore  même  le  plus  souvent  y 
reste-t-elle  superficielle;  je  ne  vois  pas  un  seul  cas  où  elle 
ait  empiété  sur  le  ventre  ou  sur  les  cuisses. 

Elle  n'a  rien  de  commun  avec  les  gangrènes  par  lésions 
vasculaires,  le  cas  de  notre  malade  en  est  une  preuve  irré- 
futable ;  ici,  pas  de  phlébite  avec  thrombose,  pas  d'artérite 
oblitérante,  l'agent  toxique  infectieux  semble  avoir  sur  les 
tissus  une  action  directement  nécrosante.  Voilà,  messieurs, 
les  réflexions  qui  m'ont  été  suggérées  par  cette  variété  de 
gangrène  foudroyante  dont  la  pathogénie,  vous  le  voyez, 
n'est  pas  encore  nettement  élucidée.  Jusqu'à  nouvel  ordre, 
et  faute  de  mieux,  la  dénomination  de  «  spontanée  »  peut 
donc  lui  être  conservée. 


CINQUIÈME   LEÇON 


DEUX  CAS  DE  CECITE  HYSTERIQUE 


Messieurs, 

Vous  savez  que  l'hystérie  a  pour  l'œil  une  prédilection 
bien  marquée  :  rétrécissement  du  champ  visuel,  achroma- 
topsie,  dyschromatopsie,  chevauchement  des  cercles  colorés, 
scotomes,  hémiopie  latérale,  amblyopie,  amaurose  unila- 
térale et  cécité  complète  sont  autant  de  troubles  visuels 
tributaires  de  l'hystérie.  C'est  de  la  cécité  hystérique  qu'il 
sera  question  aujourd'hui,  à  propos  de  deux  aveugles  qui 
ont  séjourné  dans  nos  salles.  Voici  l'histoire  de  ces  malades 
que  vous  avez  pu  examiner  longuement  à  loisir. 

Le  mardi  6  septembre  1904,  on  conduisait  dans  notre 
salle  Saint-Christophe  un  jeune  aveugle  de  vingt-cinq  ans. 
Ce  pauvre  garçon  ne  distinguait  même  pas  le  jour  de  la 
nuit,  la  cécité  était  absolue.  A  peine  eut-on  commencé  à 
l'interroger,  qu'en  homme  qui  a  haie  de  nous  renseigner  il 
s'empressa  de  nous  apprendre  qu'il  avait  eu  la  syphilis.  «  Je 
suis  aveugle,  dit-il,  et  j'ai  eu  la  vérole  il  y  a  trois  ans.  »  Et 
alors,  sans  nous  faire  grâce  du  moindre  détail,  il  raconta 
qu'étant  au  régiment,  il  s'aperçut  un  jour  de  la  présence 
d'un    petit  bouton   sur   le  gland.   Quelques   semaines  plus 
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tard  apparaissaient  une  roséole  et  des  plaques  muqueuses. 
Un  médecin  militaire  fit  le  diagnostic  et  institua  le  traite- 
ment. Le  soldat  fut  soumis  pendant  vingt  jours  aux  frictions 
mercuriclles  et,  plus  tard,  à  l'iodure  de  potassium.  Après 
ce  traitement  il  rentra  clans  le  rang,  toutefois  il  continua  à 
se  soigner  avec  une  scrupuleuse  exactitude,  prenant  tantôt 
du  mercure,  tantôt  de  l'iodure,  tant  il  redoutait  les  acci- 
dents syphilitiques.  Pareille  obsession  explique  pourquoi  il 
nous  avait  fait  part  tout  d'abord  de  son  ancienne  syphilis. 

Et  en  effet,  la  syphilis  attaque  fréquemment  l'organe  de 
la  vision1.  Qu'il  s'agisse  de  lésions  périphériques,  telles  que 
kératite,  iritis,  neuro-rétinite,  chorio-rétinite,  ou  de  lésions 
osseuses,  scléro-gommeuses,  intéressant  les  nerfs  optiques, 
le  chiasma,  les  couches  optiques,  les  tubercules  quadriju- 
meaux  antérieurs,  le  cunéus,  on  sait  que  les  troubles  de  la 
vue,  légers  ou  intenses,  ne  sont  pas  rares  au  cours  de  l'infec- 
tion syphilitique. 

Notre  premier  soin  fut  donc  de  diriger  nos  investigations 
dans  ce  sens,  afin  de  voir  quelle  part  pouvait  être  attribuée 
à  la  syphilis  dans  le  cas  actuel.  Quelques  questions  préala- 
bles s'imposaient  :  cet  homme  était-il  devenu  aveugle  sou- 
dainement, ou  bien  la  perte  de  la  vue  avait-elle  été  lente  et 
graduelle?  La  cécité  existait-elle  chez  lui  à  l'état  de  symp- 
tôme isolé,  ou  faisait-elle  partie  d'un  ensemble  de  symp- 
tômes tels  que  céphalée,  vomissements,  paralysie  faciale, 
paralysie  des  nerfs  oculo-moteurs,  hémiplégie,  crises  épilep- 
tiformes,  etc.,  symptômes  qui  sont  si  fréquents  au  cas  de 
syphilome  intracranien  ? 

Le  malade  nous  donna  les  renseignements  les  plus  précis. 
C'est  brusquement,  en  moins  d'un  quart  d'heure,  qu'il  est 
devenu  aveugle,  alors  qu'antérieurement  sa  vue  était  abso- 
lument bonne.  La  veille  de  son  entrée  dans  notre  service,  le 
5  septembre,  il  avait  éprouvé  quelques  vertiges  et  un  violent 
mal  de  tète  ;  vers  quatre  heures,  se  sentant  indisposé,  il 
quitta  son  travail  de  maçon  pour  rentrer  chez  lui.  Mais  en 


1.  A.   Fournier.  Syphilis  du  cerveau,    p.    389.   Paris,  1879.   —   F.  Terrien. 
Syphilis  de  l'oeil  et  de  ses  annexes.  Paris,  1905. 
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route  il  perdit  la  vue  et  il  fut  pris  d'une  sorte  d'amnésie,, 
oubliant  le  nom  des  rues  qu'il  devait  traverser.  En  vain 
demanda-t-il  à  des  passants  de  lui  venir  en  aide;  on  le  pre- 
nait pour  un  ivrogne  et  on  ne  lui  répondait  même  pas.  Un 
gardien  de  la  paix  l'aperçoit,  le  prend  pour  un  vagabond  et 
l'emmène  au  poste.  Là  on  le  fait  asseoir  sur  un  banc  sans 
s'occuper  de  lui.  Enfin,  sur  ses  instances  réitérées,  on  le 
conduit  à  l'hôpital. 

Pendant  son  récit,  nous  examinons  ses  pupilles  et  nous 
les  trouvons  normales  ;  les  réflexes  à  la  lumière  sont  bien 
conservés.  Tous  ces  renseignements  étaient  pour  nous  de 
premier  ordre,  et  déjà,  avant  même  de  connaître  le  résultat 
de  l'examen  ophtalmoscopique,  nous  pouvions  affirmer  que 
la  cécité  de  notre  malade  n'était  pas  due  à  des  lésions  syphi- 
litiques. Ce  n'est  pas  ainsi  que  procède  la  syphilis.  La  cécité 
syphilitique  (du  reste  assez  rare)  n'a  pas  cette  soudaineté. 
Le  syphilome  intracranien  n'abolit  pas  la  vision  tout  à 
coup;  il  procède  avec  plus  de  lenteur,  et,  à  supposer  des 
lésions  intracraniennes  capables  d'aboutir  à  la  cécité,  ces 
lésions  n'évoluent  pas  sans  déterminer  quelques-uns  des 
symptômes  satellites  que  j'énumérais  il  y  a  un  instant.  Or, 
rien  de  tout  cela  n'existait  chez  notre  aveugle.  Du  reste,, 
l'intégrité  absolue  des  yeux  fut  démontrée  par  l'examen  à 
l'ophtalmoscope,  pratiqué  par  M.  Terrien. 

Pour  toutes  ces  raisons,  nous  rejetâmes  l'hypothèse  de 
lésions  syphilitiques,  comme  aussi  de  toute  tumeur  intra- 
cranienne,  de  quelque  nature  qu'elle  fût.  L'état  des  pupilles, 
la  conservation  des  réflexes  lumineux,  l'intégrité  des 
milieux  de  l'œil  nous  permettaient  d'être  aussi  absolus  dans 
notre  diagnostic.  Pour  des  raisons  que  nous  exposerons  plus 
loin,  en  discutant  les  causes  des  cécités,  nous  éliminâmes 
également  le  groupe  des  cécités  par  intoxication  (alcool, 
plomb,  nicotine,  urémie). 

Restait  une  cause  à  laquelle  il  faut  toujours  penser,  quand 
il  s'agit  de  cécité  soudaine;  je  veux  parler  de  l'hystérie.  Cet 
homme  n'était-il  pas  atteint  de  cécité  hystérique?  La 
réponse  eût  été  facile  si  la  cécité  avait  fait  suite  à  une 
attaque  d'hystérie  ;  mais  nous  avons  eu  beau  rechercher  des 
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signes  d'hystérie,  nous  n'en  avons  trouvé  aucun  :  pas 
d'attaque  convulsive,  pas  d'hémiplégie,  pas  de  contractures, 
pas  d'hémianesthésie,  pas  d'anesthésie  sensorielle,  pas 
d'anesthésie  des  paupières  et  des  cornées,  pas  de  zones  hys- 
térogènes,  rien,  en  un  mot,  qui  rappelât  l'hystérie  et  qui 
pût  confirmer  ce  diagnostic.  Et  cependant,  j'avais  la  convic- 
tion qu'il  s'agissait  bien  ici  de  cécité  hystérique. 

Nous  avons  alors  fouillé  le  passé  de  cet  homme,  et  voici 
ce  que  nous  avons  appris:  à  dix-huit  ans,  il  s'éprend  folle- 
ment de  la  fille  de  son  patron,  il  la  demande  en  mariage,  on 
la  lui  refuse  et  il  l'enlève.  Plus  tard,  au  moment  où  les 
parents  allaient  consentir  au  mariage,  il  faut  partir  pour  le 
service  militaire.  Sur  ces  entrefaites,  le  jeune  homme 
apprend  que  sa  fiancée  mène  une  vie  des  plus  déréglées;  il 
en  éprouve  un  coup  terrible,  et  il  est  pris  «  d'une  attaque 
de  nerfs  ».  Son  caractère  change  ;  il  fréquente  les  filles  et  il 
prend  la  vérole.  A  sa  sortie  du  régiment,  il  a  des  moments 
d'absence,  «  son  caractère  est  tout  changé  »,  et,  en  lin  de 
compte,  survient  le  brusque  épisode  de  la  cécité. 

En  somme,  l'état  mental  de  ce  garçon  avait  subi  un  rude 
assaut  et  «  l'attaque  de  nerfs  »  qu'il  eut  au  régiment  fut 
sans  doute  une  attaque  d'hystérie.  Ajoutons  à  cela  la 
syphilis,  dont  le  rôle  provocateur  est  bien  connu,  et  nous 
aurons  les  facteurs  qui  ont  engendré  la  névrose,  dont  la 
cécité  soudaine  fut,  en  dernier  lieu,  une  manifestation  mo- 
nosymptomatique. 

Cet  hystérique  est  devenu  brusquement  aveugle,  comme 
d'autres  hystériques  deviennent  brusquement  sourds,  apha- 
siques, muets,  hémianesthésiques,  hémiplégiques,  et  ces 
manifestations  diverses  de  l'hystérie,  cécité,  surdité,  mu- 
tisme, aphasie,  paralysie,  peuvent  exister  soit  isolées,  soit 
combinées.  Je  portai  donc  le  diagnostic  de  cécité  hysté- 
rique, je  rassurai  ce  pauvre  garçon,  qui  se  lamentait  sur  son 
état,  je  lui  promis  qu'il  retrouverait  complètement  la  vue 
et  j'instituai  le  traitement  suivant  :  un  fort  aimant  est  appli- 
qué sur  le  côté  gauche;  quelques  jours  plus  tard,  l'œil  gau- 
che distingue  la  clarté  du  jour.  Je  prescris  des  pilules  de 
mica  panis,  afin    d'agir   par  suggestion,  et  je   promets   au 
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malade  qu'en  une  semaine  il  aura  recouvré  la  vue.  Le 
12  septembre,  les  couleurs  blanc  et  bleu  sont  perçues.  L'ai- 
mant est  toujours  en  place.  Bientôt  le  malade  peut  lire  les 
gros  caractères  d'un  journal  et,  le  22  septembre,  la  gué- 
rison  est  complète. 

Dès  que  notre  homme  eut  recouvré  la  vue,  on  examina 
l'état  de  son  champ  visuel.  C'était  un  moyen  de  confirmer  le 
diagnostic  et  de  déjouer  toute  supercherie  dans  le  cas  peu 
probable  où  le  malade  nous  eût  trompés.  L'examen  fut  fait 
par  M.  Terrien  et  confirma  l'existence  de  l'hystérie.  On  con- 
stata aux  deux  yeux  un  fort  rétrécissement  du  champ 
visuel.  Les  cercles  du  bleu,  du  rouge  et  surtout  du  vert 
étaient  très  rétrécis  ;  de  plus,  le  bleu  et  le  rouge  chevau- 
chaient l'un  sur  l'autre,  au  lieu  de  former  des  cercles  con- 
centriques distincts. 

Ce  garçon  demanda  sa  sortie  et  il  reprit  son  travail,  mais, 
six  semaines  plus  tard,  il  fut  de  nouveau  brusquement 
atteint  de  cécité.  Il  revint  dans  notre  service.  Il  nous  raconta 
que  depuis  sa  sortie  de  l'Hôtel-Dieu  il  avait  été  en  parfaite 
santé,  mangeant  bien,  dormant  bien  et  se  croyant  débar- 
rassé pour  toujours  de  cette  cécité  qui  l'impressionnait 
très  vivement.  Vous  rencontrerez  des  hystériques  qui  sup- 
portent facilement  la  privation  de  la  lumière  ;  je  vous 
citerai  des  observations,  l'une  entre  autres  de  M.  Cruchet,  où 
la  jeune  hystérique  frappée  de  cécité  conservait  son  entrain 
et  sa  gaîté;  vous  en  verrez  d'autres  au  contraire,  et  notre 
malade  est  du  nombre,  qui  sont  très  péniblement  impres- 
sionnés par  la  perte  de  la  vue.  Ce  pauvre  garçon  se  lamentait 
et  nous  demandait  de  le  guérir  le  plus  vite  possible  ;  il 
craignait  de  rester  aveugle  et  cette  idée  l'obsédait  sans  cesse; 
il  se  déclarait  prêt  à  faire  tous  les  traitements  pour  avancer 
sa  guérison;  il  couchait  avec  son  aimant  et  il  se  l'appli- 
quait jour  et  nuit,  avec  foi  et  conscience,  espérant  toujours 
voir  arriver  le  rayon  de  lumière  tant  désiré.  En  voilà  un 
qui  n'était  pas  un  simulateur.  Du  reste  l'examen  du  champ 
visuel  nous  avait  complètement  édifiés;  l'hystérie  ne  pou- 
vait être  mise  en  doute. 

Ce  jeune  homme  resta  complètement  aveugle  pendant  une 
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quinzaine  de  jours,  puis  la  vue  reparut,  mais  les  altérations 
du  champ  visuel  persistèrent  sans  aucun  changement.  Depuis 
lors,  nous  n'avons  plus  revu  notre  malade. 

L'étude  du  champ  visuel  joue  un  si  grand  rôle  dans  l'hys- 
térie que  je  ne  crois  pas  inopportun  d'entrer  à  ce  sujet  dans 
quelques  détails.  Vous  savez  ce  qu'on  entend  par  champ 
visuel  normal  Quand  nous  regardons  droit  devant  nous,  les 
yeux  immobiles,  notre  regard  embrasse  un  certain  espace; 
il  s'étend  en  dehors  (côté  temporal),  en  dedans  (côté  nasal), 
en  haut  et  en  bas. 

Les  limites  du  champ  visuel  sont  faciles  à  constater,  soit 
en  surface  plane  au  moyen  du  campimètre,  soit  en  surface 
courbe  au  moyen  du  périmètre.  On  trace  sur  un  papier  les 
limites  du  regard  constatées  dans  toutes  les  directions  et  on 
obtient  ainsi  une  courbe  qui  reproduit  l'étendue  du  champ 
visuel  à  l'état  normal  et  à  l'état  pathologique.  Or,  noire  ma- 
lade avait  un  rétrécissement  considérable  du  champ  visuel, 
ainsi  qu'on  le  constate  sur  l'une  des  planches  suivantes. 

Cet  homme  avait  eu  également  quelques  troubles  visuels 
concernant  la  perception  des  couleurs.  D'une  façon  générale 
l'anesthésie  chromatique  est  un  symptôme  fréquent  de  l'hys- 
térie; tantôt  il  y  a  perte  complète  de  la  perception  des  cou- 
leurs (acbromatopsie),  tantôt  la  perte  n'est  que  partielle, 
tantôt  enfin  il  y  a  confusion  de  la  perception  colorée  :  c'est  la 
dyschromatopsie. 

Le  rétrécissement  concentrique  du  blanc  et  des  couleurs 
est  le  symptôme  visuel  le  plus  fréquent.  La  planche  XVII 
reproduit  le  champ  visuel  normal  pour  le  blanc  et  pour  les 
couleurs.  On  y  voit  que  les  couleurs  forment  de  la  périphérie 
vers  le  centre  des  cercles  bleu,  rouge  et  vert;  les  autres  cou- 
leurs, violet  et  jaune,  ne  sont  pas  indiquées  ici.  La  plan- 
che XVIII  reproduit  le  champ  visuel  coloré  de  notre  hysté- 
rique; on  y  voit  combien  sont  rétrécis  les  cercles  du  bleu, 
du  rouge  et  surtout  le  cercle  du  vert.  De  plus,  le  bleu  et  le 
rouge  ne  forment  pas  des  cercles  concentriques  distincts,  ils 
chevauchent  l'un  sur  l'autre.  Ces  modifications  du  champ 
visuel  coloré  peuvent  persister  très  longtemps  chez  les  hys- 
tériques, ils  durent  bien  après  la  disparition  de  la  cécité. 


La  planche  XVII  représente  le  rétrécissement  du  champ 
visuel,  et  le  rétrécissement  avec  chevauchement  des  cercles  co- 
lorés  conslatés   chez  notre  hystérique   par  M.  Terrien. 


La  planche  XYIII  représente  le  champ   visuel  et  les  cercles 
colorés  à  l'état  normal. 
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Ce  qui  caractérise  l'observation  de  notre  homme  de  la 
salle  Saint-Christophe,  c'est  l'apparition  de  la  cécité  à  l'état 
d'hystérie  locale,  mono-symptomatique,  sans  autre  manifes- 
tation hystérique  concomitante.  Dans  le  cas  suivant,  nous 
allons  voir  la  cécité  associée  à  l'hémiplégie  et  aux  contrac- 
tures. Yoici  le  fait  : 

Le  6  mars  dernier  on  conduisait  dans  notre  salle  Sainte- 
Jeanne  une  femme  de  quarante-quatre  ans,  complètement 
aveugle.  Nous  la  trouvons  blottie  dans  son  lit,  les  yeux 
fermés  et  indifférente  à  ce  qui  se  passe  autour  d'elle.  Aux 
questions  qu'on  lui  adresse,  elle  répond  à  peine  et  avec 
mauvaise  humeur.  Nous  apprenons  cependant  qu'elle  a 
perdu  la  vue  brusquement  il  y  a  cinq  semaines  dans  les  con- 
ditions suivantes  : 

C'était  le  samedi  4  février;  elle  avait  depuis  le  matin  un 
fort  mal  de  tête,  quand  tout  à  coup  elle  fut  prise  d'étourdis- 
sement  et  tomba  sans  connaissance  sur  le  palier  de  son  esca- 
lier. Des  voisines  la  relevèrent  et  la  couchèrent  dans  son  lit. 
Quand  elle  revint  à  elle,  la  vue  était  complètement  perdue. 
Le  lendemain  dimanche,  la  cécité  et  la  céphalée  persistèrent 
et  dans  la  nuit  survinrent  des  vomissements  réitérés. 

Les  jours  suivants  la  céphalée  fut  terrible  et  l'aveugle 
entra  dans  le  service  de  M.  de  Lapersonne;  mais  une  hémi- 
plégie gauche  s'étant  déclarée  elle  voulut  retourner  chez 
elle,  où  elle  resta  quatre  semaines,  toujours  privée  de  la  vue 
et  paralysée.  C'est  alors  qu'elle  vint  dans  notre  service. 

Nous  l'examinons  :  elle  est  complètement  aveugle  ;  néan- 
moins, chose  importante,  les  réflexes  pupillaires  sont  con- 
servés à  la  lumière  du  jour  et  à  la  lumière  artificielle,  à 
l'examen  direct  comme  à  l'examen  consensuel.  11  y  a  donc 
intégrité  de  la  voie  centripète  du  réflexe  lumineux,  c'est-à- 
dire  intégrité  du  nerf  optique.  M.  Terrien  examine  à  l'ophtal- 
moscope  le  fond  de  l'œil  et  la  papille  du  nerf  optique,  tout 
est  normal;  la  papille  a  sa  coloration  rosée  ordinaire,  et  les 
vaisseaux  ont  leur  calibre  habituel.  En  résumé,  cécité  com- 
plète à  début  brusque,  conservation  du  réflexe  pupillaire  à 
la  lumière  et  intégrité  du  fond  de  l'œil,  tel  était  le  résultat 
de  nos  investigations.  Ici,  comme  chez  notre  précédent  ma- 

Dieulafoy.  —  Clin.  V.  6 
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lade,  ces  constatations  répondaient  an  syndrome  que  je  dési- 
gne du  nom  de  «  triade  symptomatique  de  la  cécité  hysté- 
rique ».  Nous  portons  donc  chez  cette  aveugle,  comme  chez 
l'aveugle  de  la  salle  Saint-Christophe,  le  diagnostic  de  cécité 
hystérique. 

Cette  femme,  avons-nous  dit,  avait  été  atteinte  d'hémi- 
plégie gauche  peu  de  temps  après  sa  cécité.  A  notre  examen 
nous  constatons  que  cette  hémiplégie  respecte  la  face,  mais 
le  hras  et  la  jambe  sont  complètement  paralysés.  C'est  une 
hémiplégie  flasque  qui  dure  actuellement  depuis  quatre 
semaines.  Par  la  flexion  du  coude,  nous  pouvons  apprécier 
la  tonicité  musculaire  de  F  avant-bras  et  du  bras,  que  nous 
trouvons  égale  à  droite  et  à  gauche.  Le  peaucier  se  contracte 
également  bien  des  deux  côtés.  L'excitation  de  la  plante  du 
pied  provoque  le  réflexe  des  orteils  en  flexion,  un  peu  moins 
à  gauche  qu'à  droite;  il  n'y  a  donc  pas  de  signe  de  Babinski. 
Ces  constatations  éloignent  l'hypothèse  d'une  hémiplégie 
organique  et  prouvent  que  cette  hémiplégie  est  hystérique 
comme  la  cécité. 

D'autres  signes  confirment  encore  le  diagnostic  d'hémi- 
plégie hystérique.  Ainsi  on  constate  une  hémianesthésie 
gauche  à  la  face,  au  tronc,  à  la  racine  et  à  l'extrémité  des 
membres.  Cette  anesthésie  s'arrête  exactement  à  la  ligne 
médiane  du  corps  ;  elle  est  absolue  au  toucher,  à  la  piqûre, 
à  la  chaleur  et  au  froid.  Elle  atteint  également  le  goût, 
l'odorat  et  l'audition  du  côté  gauche.  C'est  là  une  hémianes- 
thésie sensitivo-sensorielle  comme  on  n'en  observe  que 
dans  l'hystérie. 

Signalons  encore  chez  cette  femme  des  contractures  hys- 
tériques. Ainsi,  quand  on  lui  fait  tirer  la  langue,  l'organe 
se  dévie  fortement  à  gauche;  ce  n'est  pas  une  déviation 
paralytique,  c'est  une  contracture  à  laquelle  les  lèvres  ne 
participent  pas.  Elle  présente  encore  d'autres  contractures 
qui  ont,  dans  le  cas  actuel,  un  intérêt  particulier.  Elle  tient 
obstinément  les  yeux  fermés,  et,  si  on  lui  demande  de  les 
ouvrir,  elle  fait  un  grand  effort,  elle  entrouvre  les  paupières 
et,  en  même  temps,  on  peut  voir  les  globes  oculaires  se 
dévier  très   fortement  à  droite,  par  saccades   successives. 
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Simultanément,  les  sourcils  se  froncent  et  la  tête  est  entraînée 
à  droite  par  contracture  saccadée  des  muscles  du  cou.  Cette 
déviation  de  la  tête  et  des  yeux  n'est  pas  permanente,  elle 
ne  se  produit  qu'au  moment  des  efforts  faits  par  la  malade 
pour  ouvrir  les  yeux.  Il  résulte  de  ces  différentes  contrac- 
tures simultanées  une  attitude  spéciale  sur  laquelle  je 
reviendrai  plus  loin. 

La  ponction  lombaire  vint  compléter  le  diagnostic  :  elle 
donna  issue  à  un  liquide  limpide  dans  lequel  le  cytodia- 
gnostic  ne  révéla  la  présence  d'aucun  élément  cellulaire. 

Aimantation,  électrisation,  préparations  bromurées,  sug- 
gestion furent  mises  en  œuvre  sans  le  moindre  résultat;  la 
cécité,  les  conlractures  de  la  langue,  de  la  tête  et  des  yeux 
persistèrent  sans  aucune  amélioration. 

Le  26  juillet,  se  place  un  incident  important  dans  l'his- 
toire de  la  malade,  incident  d'aulant  plus  intéressant  qu'il  est 
venu  confirmer  le  diagnostic  et  convaincre  ceux  d'entre  vous 
qui  auraient  pu  conserver  quelque  doute.  Vers  huit  heures 
du  matin,  une  femme  de  la  salle  Sainte-Jeanne  court  à  une 
fenêtre,  se  jette  dans  la  cour  et  se  tue  sur  le  coup.  On 
remonte  le  cadavre  dans  la  salle,  au  grand  émoi  de  toutes 
les  malades.  Notre  aveugle,  au  courant  de  ce  tragique 
•événement,  pousse  un  grand  cri  et  perd  connaissance.  Au 
même  instant,  mon  chef  de  clinique,  M.  Crouzon,  entre  dans 
la  salle  et  assiste  à  une  attaque  de  grande  hystérie  qui  dure 
quelques  minutes  et  pendant  laquelle  il  constate  la  dispa- 
rition de  l'hémiplégie  gauche.  La  malade  se  mord  la  langue, 
raidit  ses  membres  et  leur  imprime  alternativement  des 
mouvements  de  flexion  et  d'extension  sans  aucune  secousse 
clonique;  par  moment,  elle  se  courbe  en  arc  de  cercle,  ou 
encore  elle  prend  les  attitudes  passionnelles  de  l'hystérie. 

.Pendant  la  crise,  la  sensibilité  est  égale  à  la  plante  des 
deux  pieds,  le  réflexe  des  orteils  en  flexion  s'y  fait  de  même 
manière,  tandis  que,  la  crise  terminée,  la  plante  du  pied 
gauche  récupère  son  anesthésie  et  le  réflexe  en  flexion  est 
plus  difficile  à  mettre  en  jeu. 

Après  la  crise,  on  s'aperçut  que  la  malade  avait  uriné  sous 
elle.  Malgré  l'adjonction  de  quelques  signes  qui  ne  sont  pas 
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habituels  à  l'hystérie  (cri  initial,  morsure  de  la  langue, 
émission  d'urines),  nous  avons  l'impression  très  nette  que  la 
malade  a  eu  une  crise  de  grande  hystérie  :  la  crise  éclatant 
à  la  suite  d'une  vive  émotion,  les  attitudes  caractéristiques 
de  cette  femme  pendant  la  crise,  l'absence  de  clonus  et  de 
stertor,  l'absence  du  signe  de  Babinski,  tout  nous  conduit  à 
ce  diagnostic. 

Il  était  intéressant  de  savoir  si  notre  aveugle  avait  recou- 
vré la  vue  sous  l'influence  de  son  attaque  d'hystérie,  ainsi 
que  cela  a  été  constaté  dans  plusieurs  observations,  mais 
nous  n'avons  pas  eu  cette  satisfaction  ;  dès  qu'on  a  essayé 
de  soulever  les  paupières  abaissées,  les  deux  globes  oculaires 
contractures  se  sont  déviés  vers  la  droite  et  la  cécité  est 
restée  aussi  absolue  que  par  le  passé. 

A  la  longue,  cette  femme,  devenue  plus  confiante,  nous 
a  mis  au  courant  de  sa  vie.  A  l'âge  de  dix  ans,  elle  eut  une 
première  attaque  d'hystérie  à  la  vue  d'un  homme  assassiné. 
A  seize  ans,  elle  resta  cinq  mois  à  l'hôpital  de  Rennes,  à 
cause  de  «  ses  attaques  de  nerfs  ».  A  dix-neuf  ans,  en  proie 
à  une  crise  avec  délire,  elle  se  jeta  dans  la  rue  et  se  fractura 
les  deux  jambes  sans  en  être  autrement  émotionnée.  De 
dix-neuf  à  vingt-neuf  ans,  elle  entra  plusieurs  fois  à  l'hô- 
pital de  Rennes;  ses  crises  furent  souvent  accompagnées 
de  délire,  et  elle  prit  l'habitude  de  la  morphine.  A  vingt- 
neuf  ans,  à  l'asile  de  Saint-Méen,  près  Rennes,  elle  aurait 
été  placée  dans  la  section  des  épileptiques.  Depuis  lors,  elle 
a  séjourné  dans  différents  hôpitaux,  à  Caen,  à  Bordeaux 
(dans  le  service  de  M.  Pitres).  Enfin,  la  brusque  cécité  dont 
elle  est  atteinte  serait  survenue,  au  dire  de  sa  sœur,  à  la 
suite  d'une  attaque  de  nerfs.  Cette  cécité  dure  actuellement 
depuis  dix  mois;  combien  de  temps  durera-t-elle  encore? 
C'est  une  question  à  laquelle  il  n'est  pas  possible  de  répondre. 
Tous  les  moyens  que  nous  avons  mis  en  œuvre  n'ont  encore 
donné  aucun  résultat;  peut-être  les  mouvements  commen- 
cent ils  à  reparaître  dans  les  membres  hémiplégies. 

Telle  est  l'observation  de  nos  deux  aveugles  hystériques. 
Chez  l'un,  la  cécité  a  été  de  courte  durée,  sans  aucune  autre 
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manifestation  concomitante  de  l'hystérie,  c'était  vraiment 
un  exemple  d'hystérie  mono-symptomatique.  Chez  l'autre, 
la  cécité  dure  depuis  dix  mois  au  milieu  d'un  cortège  de 
symptômes  hystériques  les  plus  variés.  Ces  deux  cas  pour- 
raient nous  suffire,  à  la  rigueur,  pour  amorcer  l'histoire 
générale  de  la  cécité  hystérique,  mais  il  est  d'autres  faits  où 
le  tableau  clinique  revêt  des  aspects  si  divers  qu'il  me  paraît 
préférable  d'esquisser  quelques  autres  observations  pour 
vous  mieux  familiariser  avec  la  question. 

Dans  l'observation  de  MM.  Dujardin-Beaumetz  et  Àbadie1, 
l'anesthésie  généralisée  fut  le  symptôme  satellite  de  la  cécité 
hystérique.  Voici  le  cas  :  une  jeune  fille  de  seize  ans  est 
prise  de  mal  de  tête  vers  cinq  heures  du  soir;  elle  va  se  cou- 
cher, et  le  lendemain  elle  se  réveille  complètement  aveugle. 
M.  Abadie  l'examine  à  l'ophtalmoscope  et  constate  l'inté- 
grité des  yeux.  Toute  la  surface  du  corps  étant  absolument 
anesthésiée  et  analgésiée,  on  fait  avec  raison  le  diagnostic 
de  cécité  hystérique.  La  cécité  de  cette  jeune  fille  dura  deux 
mois,  et  après  la  guérison  qui  fut  complète,  on  constata  un 
rétrécissement  hystérique  du  champ  visuel. 

Dans  l'observation  de  M.  Cruchet*,  l'hémiparésie  gauche, 
l'hémianesthésie,  la  perte  du  goût,  de  l'odorat  et  de  l'ouïe 
du  côté  gauche,  accompagnèrent  la  cécité  hystérique;  voici 
le  cas.  Pendant  une  récréation  et  sans  cause  apparente,  une 
fillette  de  douze  ans  devient  subitement  aveugle.  Elle  pré- 
sente en  même  temps  une  céphalalgie  intense  avec  vomisse- 
ments, si  bien  qu'effrayé  de  ces  symptômes  un  médecin 
émet  l'hypothèse  de  troubles  méningés.  L'examen  à  l'ophtal- 
moscope dénote  l'intégrité  complète  des  yeux;  le  réflexe  à 
la  lumière  est  normal. 

Les  phénomènes  aigus  ne  tardent  pas  à  s'amender,  et  le 

1.  Dujardin-Beaumetz  et  Ch.  Abadie.  Cécité  hystérique  ;  amélioration  par 
la  métallothérapie  et  les  applications  d'aimants  ;.  disparition  complète  des 
troubles  visuels  sous  l'influence  de  l'électricité  statique.  Bulletins  de  la  So- 
ciété médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  séance  du  9  mai  1879,  p.  145. 

2.  R.  Cruchet.  Hystérie  juvénile  chez  une  fillette  de  douze  ans;  hémianes- 
thésie  sensitivo-sensorielle  gauche  complète  ;  neuf  crises  d'amaurose  double 
absolue;  perversion  de  la  vision  binoculaire  ;  discussion.  Archives  de  neuro- 
logie, septembre  1901,  p.  177. 
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cinquième  jour,  brusquement,  la  fillette  s'écrie  un  matin 
«  Tiens!  je  vois  du  rouge!  »  Elle  venait  de  reconnaître 
l'étiquette  pharmaceutique  de  couleur  rouge  collée  sur  un 
sac  de  farine  de  moutarde  qui  était  posé  non  loin  de  là  sur 
une  table.  A  partir  de  ce  moment  précis  elle  avait  recouvré 
la  vue,  elle  était  guérie. 

C'est  au  cours  de  cette  première  atteinte  de  cécité  que  la 
malade  devint  hémiparésiée  du  côté  gauche.  Yers  quatre 
heures  de  l'après-midi,  en  voulant  couper  un  morceau  de 
viande,  elle  laisse  tomber  sa  fourchette;  elle  constate  alors 
une  diminution  considérable  de  la  force  à  la  main  gauche. 
Le  lendemain  à  son  réveil,  elle  est  pendant  quelques  mi- 
nutes dans  l'impossibilité  de  remuer  les  membres  supérieurs 
et  inférieurs  gauches.  Cette  hémiplégie  reste  passagère  et  se 
transforme  en  une  hémiparésie  persistante  qui  n'est  point 
modifiée  par  la  guérison  de  la  cécité. 

Trois  semaines  plus  tard,  le  13  juin,  survient  une  seconde 
attaque  de  cécité  dans  les  conditions  suivantes  :  elle  refuse 
à  une  de  ses  maîtresses  du  couvent  de  remplir  un  devoir  qui 
lui  est  imposé  ;  on  la  menace  alors  de  la  renvoyer  dans  sa 
famille  et,  sous  l'effet  possible  de  cette  contrariété,  quelques 
heures  plus  tard,  vers  sept  heures  et  demie  du  soir,  elle 
devient  subitement  aveugle.  Quatre  jours  après,  dans  la 
matinée,  elle  était  descendue  dans  le  magasin  de  son  père 
qui  est  liquoriste,  et  elle  se  tenait  assise  sur  une  chaise, 
causant  avec  sa  tante,  lorsqu'un  client  entra  pour  acheter 
une  bouteille  de  rhum.  C'est  alors  que  brusquement  elle 
aperçut  sur  une  étagère  plusieurs  bouteilles  de  rhum  ayant 
des  étiquettes  de  couleur  rouge  foncé;  elle  se  leva  aussitôt, 
guérie  de  sa  cécité  et  c'est  elle  qui  servit  le  client. 

Le  lendemain  elle  vient  à  la  clinique,  où  on  l'examine. 
Elle  présente  à  ce  moment  une  hémianesthésie  totale  gau- 
che avec  hémiparésie  ;  la  pression  du  dynamomètre  indique 
15  kilogrammes  pour  la  main  droite  et  o  kilogrammes  pour 
la  main  gauche.  La  conjonctive  et  la  cornée  sont  insensi- 
bles du  côté  gauche,  les  réflexes  pupillaires  existent  norma- 
lement des  deux  côtés.  Pas  de  lésion  ophtalmoscopique  et 
pas  de  trouble  de  la  vision  des  couleurs.  Le  champ  visuel 
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présente  un  rétrécissement  concentrique  accentué.  Ce  rétré- 
cissement est  encore  plus  marqué  pour  les  couleurs,  et  à 
l'œil  droit  les  champs  visuels  pour  le  rouge  et  pour  le  bleu 
se  correspondent. 

Le  10  juillet  la  petite  malade  se  trouvait  à  la  pension, 
quand  elle  est  prise  brusquement  de  céphalée  et  de  maux 
d'estomac.  On  la  fait  descendre  au  jardin  et  brusquement  elle 
devient  aveugle.  On  la  conduit  à  la  clinique,  on  projette  au 
devant  de  ses  yeux  les  rayons  d'une  lampe  électrique  alter- 
nativement allumée  et  éteinte,  mais  la  cécité  reste  absolue. 
On  se  décide  alors  à  tenter  quelques  manœuvres  directes  :  à 
cet  effet  on  instille  d'abord  dans  les  deux  yeux  du  sulfate  de 
zinc  sans  résultat;  puis  on  instille  dans  l'œil  droit  de  l'atro- 
pine qui  provoque  une  mydriase  sans  amélioration  de  la  vue. 
On  essaye  ensuite  d'endormir  la  jeune  fille  en  pressant  pen- 
dant quelques  minutes  sur  les  paupières  fermées  :  vaine 
tentalive.  On  pratique  Télectrisation  par  le  courant  faradique 
en  plaçant  les  électrodes  au  niveau  des  tempes;  le  passage 
du  courant  est  assez  mal  toléré  et  n'a  pas  de  succès. 

Quelque  temps  plus  tard,  Marthe  était  entrain  de  prendre 
un  bain  de  pied ,  lorsque  subitement  elle  aperçut  en  face 
d'elle  un  christ  d'ivoire  qui  se  détachait  sur  un  fond  de 
velours  rouge;  elle  retrouve  aussitôt  la  vue.  En  octobre  sur- 
vient une  crise  qui  dure  trois  jours  et  qui  disparaît  à  la  vue 
d'un  coussin  de  velours  rouge  sur  lequel  la  jeune  fille  était 
appuyée. 

La  septième  crise  de  cécité  se  produisit  dans  des  condi- 
tions assez  curieuse.  Marthe  couchait  chez  sa  grand-mère  et 
s'était  endormie  paisiblement,  quand,  se  réveillant  brusque- 
ment, elle  dit  :  «  Grand-mère,  passe-moi  les  allumettes  pour 
que  j'éclaire.  —  Mais  la  lampe  est  allumée!  —  Je  ne  la  vois 
pas,  je  n'y  vois  rien.  »  Elle  était  de  nouveau  aveugle.  Le 
lendemain  à  son  réveil,  la  première  chose  qu'elle  aperçut 
fut  son  corsage  doublé  de  rouge  :  elle  était  guérie. 

Quelques  semaines  plus  tard,  huitième  crise  de  cécité 
hystérique.  Marthe  a  une  hémianesthésie  gauche  sensitivo- 
sensorielle  avec  hémiparésie,  et  une  hémihyperthésie  droite. 
Au  point  de  vue  thérapeutique  on  songe  à  utiliser  la  couleur 
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rouge,  qui  spontanément  a  plusieurs  fois  donné  de  bons  ré- 
sultats. On  conduit  la  jeune  fille  dans  une  chambre  obscure, 
et  brusquement  on  met  à  découvert  un  carreau  rouge  ;  le 
visage  de  la  fillette  s'illumine  aussitôt  d'un  reflet  rouge  in- 
tense, mais  la  cécité  reste  absolue.  Et  cependant,  quelques 
heures  plus  tard,  comme  elle  se  trouvait  sur  un  banc  avec 
ses  petites  compagnes,  elle  s'écria  brusquement  :  «  Des  pan- 
toufles rouges!  J'y  vois!  »  Et  c'est  ainsi  qu'elle  recouvra  la 
vue  pour  la  huitième  lois,  après  dix  jours  de  cécité. 
L'hémianesthésie  persista  encore  longtemps. 

Dans  l'observation  de  M.  Cartaz1,  une  surdité  absolue  fut 
le  symptôme  satellite  de  la  cécité  hystérique  :  une  femme 
de  trente-cinq  ans,  ayant  éprouvé  une  forte  émotion,  éclate 
en  sanglots  et  est  prise  de  spasmes  nerveux.  Elle  se  couche, 
et  le  lendemain  matin,  au  réveil,  elle  se  met  en  colère  contre 
sa  femme  de  chambre  et  lui  reproche  de  la  laisser  plongée 
dans  l'obscurité  et  de  ne  pas  répondre  à  ses  questions.  En 
réalité,  la  femme  de  chambre  avait  ouvert  fenêtres  et  rideaux 
et  répondait  fort  bien  aux  questions,  mais  Madame  était 
devenue  subitement  aveugle  et  sourde.  Un  médecin  fut 
appelé,  il  fut  témoin  de  la  cécité  et  de  la  surdité  mais  il 
constata  l'intégrité  des  yeux  et  des  oreilles.  La  surface  du 
corps  était  fortement  hyperesthésiée.  On  pratiqua  le  trai- 
tement de  l'hystérie  ;  on  appliqua  des  aimants  des  deux 
côtés  du  corps  ;  l'hyperesthésie  ne  fut  pas  longue  à  céder  et 
le  lendemain  la  vue  et  l'ouïe  reparurent  presque  subite- 
ment. 

L'observation  de  M.  Marinesco  2  concerne  une  jeune  fille 
de  quinze  ans,  ayant  eu  déjà  des  manifestations  hysté- 
riques et  qui  fut  prise  successivement  de  cécité,  de  surdité, 
de  mutisme,  de  légère  aphasie  et  d'œsophagisme.  Elle  était 
donc  complètement  isolée  du  monde  extérieur,  puisqu'elle 
ne  pouvait  ni  voir,  ni  entendre,  ni  parler.  La  cécité  et  la 
surdité  étaient  absolues,  et  cependant  la  jeune  hystérique 

1.  Cartaz,  in  F.  Chavanne.  Oreille  et  hystérie.  Thèse  de  Lyon,  1901,  p.  159. 

2.  G.  Marinesco.  Un  cas  de  surdi-cécité  avec  œsophagisme  chez  une  hys- 
térique ;  guérison  rapide  par  l'isolement.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  séance  du  24  mars  1899,  p.  366. 
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passait  des  heures  au  piano  et  jouait  avec  perfection  ses  airs 
favoris,  ce  qui  en  somme  est  assez  difficile  à  comprendre. 
L'œsophagisme  fut  si  violent  qu'il  fallut  pratiquer  le  cathé- 
térisme  pour  alimenter  la  malade.  Quinze  jours  plus  tard, 
la  douche  aidant,  la  cécité  et  la  surdité  disparurent  brusque- 
ment et  la  jeune  fille  quittait  l'hôpital,  n'ayant  plus  aucun 
stigmate  d'hystérie. 

Le  fait  relaté  par  M.  Bourlier1  est  tout  à  fait  remar- 
quable. Il  a  trait  à  une  femme  de  trente  ans,  qui  est  subite- 
ment prise  de  cécité  pendant  qu'elle  remplit  un  seau  d'eau. 
Dix  jours  après,  la  vue  revient  aussi  soudainement  qu'elle 
avait  disparu.  Six  mois  plus  tard,  en  sortant  de  table,  la 
malade  éprouve  tout  à  coup  une  violente  céphalalgie  ;  c'est 
à  peine  si  elle  a  le  temps  de  se  rendre  chez  sa  voisine,  où 
elle  est  prise  de  mutisme  complet  en  même  temps  que  d'hé- 
miplégie droite,  de  cécité  et  de  surdité  absolues.  La  voilà 
donc  muette,  sourde,  aveugle  et  paralysée.  Ce  n'est  pas 
tout.  Le  lendemain,  perte  de  l'odorat  et  œsophagisme.  La 
surdité  disparaît,  mais  la  cécité  et  le  mutisme  persistent. 
Cette  femme  tient  les  paupières  fermées,  et,  quand  on  les 
écarte,  on  constate  que  le  globe  oculaire  se  porte  en  bas  par 
contracture  du  droit  inférieur;  par  moments,  le  globe  de 
l'œil  roule  dans  toutes  les  directions.  Les  cornées  et  les 
sclérotiques  sont  insensibles.  Le  8  décembre  éclate  une  crise 
d'hystérie  avec  spasmes  rythmiques  gesticulatoires.  Après 
le  dernier  spasme,  la  malade  pousse  un  soupir,  elle  se  frappe 
la  tête  et  le  corps,  puis  tout  à  coup  elle  s'écrie  :  «  J'y  vois  !  » 
La  cécité  avait  brusquement  disparu. 

Ces  jours  derniers,  le  professeur  Sanudo  (de  Madrid)  m'a 
fait  part  de  l'observation  suivante  :  Il  reçoit,  dans  son 
service  de  clinique,  une  femme  de  vingt-huit  ans,  qui 
était  devenue  subitement  aveugle.  Cette  femme  avait  eu 
des  attaques  d'hystérie  et,  pour  le  moment,  elle  présentait 
une  anesthésie  de  la  main  et  du  bras  droit.  On  porta  le 
diagnostic  de  cécité  hystérique.  Une  dizaine  de  jours  plus 
tard,  pendant  que  le  professeur   présentait   l'aveugle   aux 

1.  Bourlier.  Bulletin  médical  de  V Algérie,  octobre  189  . 
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élèves,  en  motivant  son  diagnostic,  cette  femme  se  sentit 
impressionnée  et  la  vue  reparut  aussitôt. 

M.  Mendel '  a  observé  une  jeune  fille  qui  se  plaignait  de 
céphalalgie  continuelle  et  violente  localisée  surtout  au  front 
et  aux  tempes.  Cette  douleur  devint  épouvantable,  et  la 
jeune  fille  perdit  la  vue  soudainement.  Les  pupilles  étaient 
égales  des  deux  côtés,  elles  réagissaient  à  la  lumière  et 
l'examen  ophtalmoscopique  dénotait  l'intégrité  de  l'œil. 
L'insomnie  était  absolue.  Cinq  mois  plus  tard,  la  cécité 
durant  toujours,  la  malade  fut  prise  d'agitation  nerveuse  et 
«  d'attaques  de  manie  »  pendant  lesquelles  elle  chantait, 
criait  et  frappait  portes  et  fenêtres.  Des  accès  de  rire  invo- 
lontaires alternaient  avec  des  crises  de  larmes.  Une  nuit,  la 
jeune  fille  eut  du  délire  et  des  hallucinations  :  le  lende- 
main, elle  eut  la  joie  de  recouvrer  la  vue;  elle  avait  été 
aveugle  pendant  neuf  mois. 

J'arrête  là  les  citations.  Les  observations  de  nos  malades 
de  la  salle  Saint-Christophe  et  de  la  salle  Sainte-Jeanne, 
auxquelles  j'ai  joint  le  résumé  de  plusieurs  autres  obser- 
vations, suffiront  pour  vous  donner  une  idée  de  la  cécité  hysté- 
rique. Il  nous  sera  facile  maintenant  de  reprendre  cette 
étude  dans  son  ensemble. 


1.  E.  Mendel.  Ueber  hysterische  Amaurose.   Deutsche  Zeitsch.  fur  prakt. 
Med.,  1874,  I,  p.  403. 
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DEUX  CAS  DE  CECITE  HYSTERIQUE 


Messieurs, 

Après  avoir  consacré  la  précédente  leçon  à  l'exposé  des 
faits  cliniques,  nous  allons  aujourd'hui  étudier  dans  son 
ensemble  la  question  de  la  cécité  hystérique.  Il  est  entendu 
que  nous  laissons  de  côté  l'amaurose  unilatérale  et  l'am- 
blyopie  hystériques,  nous  ne  visons  ici  que  la  cécité,  c'est- 
à-dire  la  perte  absolue  de  la  vue. 

Cette  cécité  hystérique  est  commune  à  l'homme  et  à  la 
femme.  M.  Kernéis1,  dans  son  excellente  thèse,  en  a  réuni 
34  cas,  auxquels  s'ajoutent  l'observation  d'Addison2,  les  deux 
de  M.  Dupuy-Dutemps3,  celle  de  M.  Ghavasse4,  11  de  celles 


1.  Kernéis.  Etude  sur  la  cécité  hystérique  ou  amaurose  hystérique  totale 
et  bilatérale.  Thèse  de  Bordeaux,  1902. 

2.  A  collection  of  the  published  writings  of  Thomas  Addison,  edited  by 
Dr.  Wilks  and  Dr.  Daldy.  Londres,  1868. 

3.  Dupuy-Dutemps.  Deux  cas  de  cécité  complète  persistante,  sans  lésions 
ophtalmoscopiques,  consécutive  à  de  très  légers  traumatismes  de  la  région 
oculaire;  hystéro-traumatisme.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  française 
d'ophtalmologie,  1902,  p.  456. 

4.  Chavasse.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  française  d'ophtalmologie, 
1902,  p.  464. 
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qui  ont  été  rassemblées  dans  le  travail  de  M.  Kron  ',  une  de 
M.  Vetter2,  une  de  M.  Le  Roux3,  une  de  M.  Hirsch4,  deux  de 
M.  Teillais5,  une  de  MM.  Léger,  Lecournu  et  Le  Roux6,  une 
de  M.  Stewart7,  une  de  M.  Sanudo,  une  de  M.  Luengo8,  et 
nos  deux  faits  personnels,  en  tout  60  cas  venus  à  ma  con- 
naissance. 

Sur  ces  60  observations,  il  en  est  5,  y  compris  l'une  des 
nôtres,  où  la  cécité  hystérique  est  apparue  à  l'état  de  mani- 
festation hystérique  isolée  —  hystérie  mono-symptomatique 
—  chez  des  sujets  en  apparence  indemnes  de  tout  stigmate 
hystérique.  Pour  qui  ne  connaît  pas  la  question,  ce  fait  paraît 
étrange,  et  cependant  il  est  exact  :  on  peut  être  frappé  de 
cécité  hystérique  sans  qu'aucune  autre  manifestation  de 
l'hystérie  soit  là  pour  aider  au  diagnostic,  et  néanmoins  il 
est  possible  d'arriver  à  ce  diagnostic,  ainsi  que  nous  l'éta- 
blirons plus  loin. 

Habituellement,  la  cécité  hystérique  est  associée  à  d'au- 
tres manifestations  de  l'hystérie.  Parfois,  elle  fait  suite  à  une 
crise  hystérique,  et  telle  personne  dont  la  vue  était  excel- 
lente sort  de  son  attaque  complètement  aveugle.  Dans  bon 
nombre  d'observations,  l'hémianesthésie,  l'anesthésie  de  la 
cornée  et  du  pharynx,  l'hémiplégie,  la  perte  du  goût  et  de 


1.  H.  Kron.  Ueber  hysterische  Blindheit.  Neurol.  Centr.-BL,  1er  et  16  juillet 
1902.  —  Ces  11  faits  appartiennent  à  Abernethy,  Emmert,  Howship,  Magnus, 
lias,  Mauthner,  Monneret,  Mûller,  Tyrret  de  Wecker  et  Wolfberg. 

2.  Vetter.  Ein  Fall  von  doppelseitiger  hysterischer  Amaurose.  Klin.  Mo- 
natsbliitter  f.  Augenheilk,  1903,  XLI,  fasc.  suppl.,  p.  355. 

3.  Le  Roux.  Amaurose  hystérique  totale  et  bilatérale.  A?*chives  d'ophtalmo- 
logie, décembre  1903. 

4.  C.  Hirsch.  Hysterische  Blindheit.  Prag.  med.  Woctienschr.,  14  avril  1904, 
p.  184. 

5.  Teillais.  De  l'hystéro-traumatisme  oculaire.  Gazette  médicale  de  Nantes, 
18  et  25  juin  1904. 

6.  P.  Léger,  Lecornu  et  Le  Roux.  Deux  cas  de  grande  hystérie  :  1°  hémi- 
plégie avec  anesthésie  sensitivo-sensorielle;  2°  hystéro  traumatisme  avec 
contracture  et  anesthésie  généralisées,  amaurose  totale  et  bilatérale.  Année 
médicale  de  Caen,  octobre  1904,  p.  141. 

7.  Purves  Stewart.  Clinical  Soc.  of  London,  séance  du  24  février  1905,  in 
Lancet,  4  mars  1905,  p.  571. 

8.  P.  Luengo.  Ceguera  instantànea  de  naturaleza  histérica.  Madrid.  Rev. 
de  med.  y  cirugia  prdct.,  14  octobre  1905,  p.  49. 
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l'odorat,  la  surdité,  le  mutisme,  l'œsophagisme,  les  con- 
tractures, etc.,  sont  satellites  de  la  cécité.  L'un  est  aveugle 
et  hémiplégique  (comme  notre  femme  de  la  salle  Sainte- 
Jeanne),  l'autre  est  aveugle  et  sourd,  un  troisième  est 
aveugle,  muet,  sourd  et  paralysé.  Le  tableau  clinique  est 
des  plus  variés. 

Un  des  caractères  de  la  cécité  hystérique,  c'est  sa  soudai- 
neté; elle  survient  brusquement  ou,  du  moins,  très  rapide- 
ment, alors  que  rien  ne  la  faisait  prévoir.  Ainsi,  notre 
garçon  de  la  salle  Saint-Christophe  a  perdu  la  vue  en  moins 
d'un  quart  d'heure;  la  femme  de  la  salle  Sainte-Jeanne  est 
devenue  soudainement  aveugle  ;  la  jeune  malade  de  MM.  Du- 
jardin-Beaumetz  et  Abadie  se  coucha  un  peu  souffrante  et 
se  réveilla  le  lendemain  complètement  aveugle;  le  malade 
de  M.  Glascoot '  était  à  son  travail  quand  il  fut  subitement 
plongé  dans  l'obscurité;  un  jeune  homme  dont  M.  Marlow* 
a  rapporté  l'observation  perdit  subitement  la  vue  au  mo- 
ment où  il  rentrait  chez  lui  ;  la  fillette  dont  parle  M.  Cruchet 
devint  subitement  aveugle;  la  malade  de  M.  Bourlier  perdit 
instantanément  la  vue  pendant  qu'elle  remplissait  un  seau 
d'eau.  L'apparition  rapide  et  même  soudaine  de  la  cécité 
est  donc  un  des  caractères  dominants  de  la  cécité  hysté- 
rique. Parfois  cependant,  l'amaurose  peut  n'être  totale 
qu'après  plusieurs  heures  et  plus  longtemps  encore.  Men- 
tionnons les  cas  exceptionnels  où  l'amaurose  est  d'abord 
unilatérale  avant  d'atteindre  les  deux  yeux. 

La  cécité  hystérique  est  absolue.  Les  observations  où  le 
malade  est  signalé  comme  pouvant  percevoir  quelques 
rayons  lumineux  sont  extrêmement  rares  ;  l'aveugle  hysté- 
rique est  plongé  dans  les  ténèbres,  quelle  que  soit  l'intensité 
de  la  lumière  qu'on  dirige  devant  ses  yeux;  nous  en  avons 
fait  l'expérience  chez  nos  malades. 

Un  caractère  important  de  la  cécité  hystérique,  c'est  la 
conservation  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  naturelle  et 

1.  E.  Glascoot.  Case  of  amaurosis  fugax.  Brit.  med.  Journ.,  19  juillet  1S~9, 
p.  84. 

2.  Marlow.  Hysterical  blindness  in  the  maie.  New  York  Med.  Journ.,  9  fé- 
vrier 1889. 
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à  la  lumière  artificielle,  alors  que  le  sujet  est  incapable  de 
percevoir  le  moindre  rayon  lumineux.  Ce  réflexe  existait 
chez  nos  deux  malades.  Dans  quelques  cas  cependant,  le 
réflexe  pupillaire  est  diminué  et  la  pupille  est  contractée  ou 
dilatée,  mais  l'absence  totale  du  réflexe  est  extrêmement 
rare. 

11  est  un  caractère  fondamental  de  la  cécité  hystérique, 
c'est  l'intégrité  des  milieux  de  l'œil  et  l'intégrité  de  la  rétine. 
Ces  renseignements  fournis  par  l'examen  ophtalmoscopique 
ont  une  valeur  de  premier  ordre. 

J'ai  dit  que  la  cécité  hystérique  survient  sans  prodromes. 
Cependant,  il  est  un  symptôme  précurseur  sur  lequel  il  con- 
vient d'insister  particulièrement,  c'est  la  céphalée.  Ainsi, 
avant  de  devenir  aveugle,  notre  malade  de  la  salle  Saint- 
Christophe  éprouva  des  maux  de  tête  violents  et,  comme  cet 
homme  avait  eu  la  syphilis,  on  aurait  pu  penser  à  une  cé- 
phalée syphilitique,  ce  qui  n'était  pas.  Chez  la  femme  de  la 
salle  Sainte-Jeanne,  une  céphalalgie  fort  intense  accom- 
pagna la  cécité  et  depuis  dix  mois  cette  céphalalgie  n'a  pas 
disparu.  La  céphalée  est  signalée  à  chaque  instant  dans  les 
observations  :  la  jeune  fille  de  l'observation  de  M.  Mendel 
eut  une  céphalalgie  violente  qui  devint  «  épouvantable  »  au 
moment  où  se  déclara  la  cécité;  la  fillette  observée  par 
M.  Cruchet  eut  une  céphalalgie  intense  au  moment  où  elle 
fut  frappée  de  cécité,  et  comme  cette  céphalalgie  fut  accom- 
pagnée de  vomissements,  le  médecin  émit  au  premier  abord 
l'hypothèse  de  troubles  méningés;  la  femme  dont  M.  Bour- 
lier  relate  l'histoire  fut  prise  brusquement  d'une  céphalalgie 
violente,  et  aussitôt  après  elle  devint  aveugle,  sourde,  muette 
et  paralysée;  la  jeune  fille  dont  parle  M.  Saint-Ange1  fut 
prise  d'une  céphalée  violente  quelques  jours  avant  l'appari- 
tion de  la  cécité.  En  somme,  la  céphalée  est,  dans  bien  des 
cas,  un  symptôme  précurseur  de  la  cécité  :  elle  peut  se  mon- 
trer  quelques  heures,  plusieurs  jours  avant  la  perte  de  la 


1.  L.  Saint-Ange.  Contribution  à  l'étude  de  la  cécité  hystérique.  Revue  mé- 
dicale de  Toulouse,  15  mars  1884,  p.  163. 


DEUX   CAS    DE    CÉCITÉ   HYSTÉRIQUE  95 

vue;  elle  n'est  sans  doute  qu'une  manifestation  de  l'hystérie, 
mais  il  est  certain  qu'elle  est  très  souvent  associée  à  la 
cécité.  Dès  1840,  Hocken,  à  qui  ce  fait  n'avait  pas  échappé, 
considérait  la  céphalalgie  comme  un  prodrome  constant  de 
la  cécité  hystérique.  Cette  céphalée  n'a  pas  un  siège  fixe,  elle 
occupe  indistinctement  les  régions  frontale,  temporale  et 
occipitale.  Il  faut  la  connaître  afin  de  ne  pas  la  mettre  à 
Factif  d'une  tumeur  cérébrale  ou  d'une  méningite,  alors 
qu'elle  est  un  satellite  de  la  cécité  hystérique. 

Il  est  un  autre  symptôme  qui  accompagne  très  fréquem- 
ment la  cécité  hystérique,  c'est  la  contracture  des  muscles 
oculo-moteurs.  D'une  façon  générale,  les  contractures  ne 
sont  pas  rares  chez  les  aveugles  hystériques  ;  notre  femme  a 
eu  pendant  dix  mois  une  contracture  de  la  langue  qui  per- 
siste encore  ;  on  a  signalé  la  contracture  des  masséters 
(Àlègre,  Marinesco),  de  l'œsophage  (Bourlier,  Marinesco), 
des  fléchisseurs  de  la  jambe  et  de  l'avant-bras  (Alègre);  mais 
les  contractures  les  plus  fréquentes  sont  celles  des  muscles 
moteurs  de  l'œil. 

Bon  nombre  d'aveugles  hystériques  tiennent  leurs  yeux 
obstinément  fermés,  à  l'instar  des  gens  atteints  de  kérato- 
conjonctivite,  qui,  eux,  gardent  leurs  paupières  closes  parce 
qu'ils  redoutent  la  lumière.  Notre  aveugle  de  la  salle  Sainte- 
Jeanne  est  un  modèle  du  genre;  non  seulement  elle  a  les 
yeux  toujours  fermés,  mais  ses  paupières  sont  contractées 
par  un  état  spasmodique  du  muscle  orbiculaire.  Si  on  lui 
commande  d'ouvrir  les  yeux,  elle  fait  un  effort  pour  vaincre 
la  contracture  de  l'orbiculaire  et  ses  paupières  se  soulèvent 
péniblement  par  saccades;  encore  même  les  yeux  ne  s'ou- 
vrent-ils pas  complètement.  Pendant  cet  effort,  la  région 
intersourcilière  se  fronce  et  s'abaisse  par  contracture  des 
muscles  sourciliers  et  pyramidaux.  En  même  temps,  les 
globes  oculaires  sont  entraînés  violemment  à  droite  par  la 
contracture  saccadée  du  muscle  droit  externe  pour  l'œil 
droit  et  du  muscle  droit  interne  pour  l'œil  gauche.  Cette 
déviation  des  globes  oculaires  à  droite  est  accompagnée  de 
la  contracture  saccadée  des  muscles  du  cou,  qui  attire  forte- 
ment la  tête  du  côté  droit;  c'est  donc  une  déviation  conju- 
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guée  de  la  tête  et  des  yeux.  On  obtient  la  même  série  de 
contractures  si  l'on  soulève  avec  les  doigts  la  paupière  de 
la  malade.  Tout  cesse  dès  que  les  yeux  sont  de  nouveau 
fermés.  Nous  avons  répété  l'expérience  un  grand  nombre 
de  fois  et  nous  avons  toujours  obtenu  le  même  résultat. 
Les  traits  de  la  physionomie  et  l'attitude  de  l'aveugle  sont 
à  ce  moment  si  caractéristiques  que,  sans  autre  information, 
je  n'hésiterais  pas,  le  cas  échéant,  à  diagnostiquer  d'emblée 
la  cécité  hystérique. 

Du  reste,  il  ne  s'agit  pas  là  d'un  fait  isolé,  et  je  peux  citer 
plusieurs  cas  comparables  à  celui  de  notre  malade.  Chez  la 
jeune  hystérique  observée  par  M.  Saint-Ange,  et  qui  perdit 
la  vue  presque  soudainement,  on  constate  «  que  les  pau- 
pières recouvrent  complètement  le  globe  de  l'oeil  :  il  y  a  un 
état  de  spasme  de  l'orbiculaire,  spasme  auquel  participent 
les  muscles  sourciliers  et  pyramidaux.  En  soulevant  les  pau- 
pières, on  provoque  une  déviation  des  globes  oculaires  qui 
sont  fortement  attirés  des  deux  côtés  vers  l'angle  interne  des 
paupières  avec  mouvements  saccadés  dans  le  sens  hori- 
zontal ».  L'auteur  attribue  cet  état  à  un  certain  degré  de 
photophobie,  bien  que  la  cécité  fût  absolue.  Or,  il  n'y  avait 
aucune  photophobie  chez  notre  femme  et,  cependant,  les 
contractures  de  l'orbiculaire,  des  oculo-moteurs,  des  sourci- 
liers et  des  pyramidaux  existaient  au  grand  complet. 

MM.  Lewy  et  Mendel  ont  publié  l'observation1  d'une 
femme  hystérique  qui  fut  plusieurs  fois  atteinte  de  cécilé. 
Tant  que  durait  la  cécité,  les  yeux  étaient  largement  ou- 
verts, même  pendant  le  sommeil,  sans  qu'il  fût  possible 
d'obtenir  le  clignement,  et,  après  qu'on  avait  abaissé  la  pau- 
pière avec  les  doigts,  celle-ci  remontait  aussitôt  dans  la 
position  de  la  lagophtalmie;  il  y  avait  donc  contracture  per- 
manente du  releveur  de  la  paupière.  Les  globes  oculaires 
étaient  déviés  et  immobilisés  en  haut  et  à  gauche  (contrac- 
ture des  oculo-moteurs  correspondants)  sans  qu'aucun  mou- 
vement de  l'œil  fût  possible;  la  tête  était  un  peu  inclinée  à 
gauche;  il  y  avait  ainsi  déviation  de  la  tête  et  des  yeux, 

1.  J.  Lewy.  Ueber  hysterische  Amaurose.  Thèse  de  Berlin,  1890. 
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comme  chez  notre  femme,  avec  cette  différenee  que  chez 
cette  dernière  les  paupières  sont  toujours  fermées  (contrac- 
ture de  l'orbiculaire),  tandis  que  chez  la  malade  de  MM.  Lewy 
et  Mendel  les  paupières  étaient  toujours  ouvertes  (contrac- 
ture du  releveur). 

Dans  l'observation  de  J.  Hardwicke  l,  il  est  question  d'une 
jeune  hystérique  qui  devint  aveugle  presque  subitement.  On 
avait  peine  à  soulever  sa  paupière  supérieure  et,  quand  on  y 
parvenait,  on  trouvait  le  globe  oculaire  fortement  dévié  vers 
l'angle  interne  de  l'orbite. 

L'aveugle  hystérique  observée  par  M.  Bourlier  tenait  ses 
yeux  à  moitié  fermés  et  ne  pouvait  d'elle-même  les  ouvrir. 
On  éprouvait  même  une  certaine  peine  à  entrouvrir  la  fente 
palpébrale  et,  en  tenant  les  paupières  écartées,  on  constatait 
que  le  globe  oculaire  était  dévié  en  bas  par  contracture  du 
muscle  droit  inférieur  de  l'œil. 

Dans  les  observations  réunies  par  M.  Kron,  les  contrac- 
tures des  muscles  oculaires  sont  notées  six  fois  avec  des 
formes  de  strabisme  variées. 

Tous  ces  faits  prouvent  que  la  cécité  hystérique  est  par- 
fois accompagnée  de  contractures  oculaires  et  péri-oculaires 
qui  donnent  à  cette  cécité  une  physionomie  toute  particu- 
lière; l'occlusion  des  paupières  avec  spasme  de  l'orbiculaire 
et  la  déviation  des  globes  oculaires  en  sont  les  caractères  les 
plus  fréquents. 

La  cécité  hystérique  a  une  durée  variable.  Elle  persiste 
quelques  heures,  plusieurs  jours,  un  mois,  quatre  mois 
(Saint- Ange),  neuf  mois  (Mendel),  dix-huit  mois  (Oppen- 
heim);  elle  dure  depuis  dix  mois  chez  notre  malade.  Les 
récidives  ne  sont  pas  très  rares,  on  peut  voir  survenir  plu- 
sieurs crises  de  cécité  à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés; 
ainsi,  notre  homme  fut  deux  fois  aveugle  à  deux  mois  d'in- 
tervalle; la  fillette  dont  M.  Cruchet  a  publié  l'observation 
eut  neuf  crises  de  cécité  en  quelques  mois;  la  malade  de 
M.  Bourlier  fut  deux  fois  aveugle  en  cinq  mois. 

1.  Junius   Hardwicke.   Case    of  hysterical   blindness.  Brit.   Med.    Joum., 
6  mai  1816,  p.  563. 

Dieulafot.  —  Clin.  v.  7 
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Quand  nous  sommes  consultés  par  ces  pauvres  aveugles, 
ils  nous  questionnent  avec  anxiété  sur  la  durée  probable  de 
leur  supplice;  ils  veulent  savoir  s'ils  retrouveront  bientôt  la 
lumière,  mais  il  nous  est  impossible  de  répondre  à  leur 
question,  car  nous  ne  possédons  aucun  signe  qui  nous  per- 
mette de  savoir  si  la  cécité  hystérique  va  bientôt  guérir  ou 
si  elle  se  prolongera  des  semaines  et  des  mois.  On  dirait  que 
tout  est  livré  au  hasard.  Parfois  la  cécité  disparaît  brusque- 
ment sans  qu'on  sache  pourquoi  ;  dans  quelques  circonstances, 
elle  cesse  soudainement  à  la  suite  d'une  attaque  d'hystérie, 
comme  dans  les  cas  signalés  par  M.  Alègre  '  et  par  M.  Bourlier  ; 
toutefois,  l'attaque  d'hystérie  n'est  pas  toujours  le  signal  de 
la  délivrance,  témoin  notre  femme,  dont  la  cécité  ne  fut  en 
rien  modifiée  après  une  violente  attaque  d'hystérie. 

Assez  fréquemment,  la  vue  reparaît  aussi  soudainement 
qu'elle  avait  disparu;  néanmoins,  chez  quelques  aveugles,, 
comme  chez  notre  premier  malade,  la  vue  revient  lentement,, 
progressivement,  dans  un  œil  ou  dans  les  deux  yeux. 

Le  pronostic  de  la  cécité  hystérique  est  bénin,  ce  qui  veut 
dire  que  cette  cécité  (abstraction  faite  du  traumatisme)  n'est 
pas  irrémédiable  comme  d'autres  cécités;  elle  peut  durer,  il 
est  vrai,  plus  ou  moins  longtemps,  mais  un  moment  vient 
où  la  vue  reparaît  dans  toute  son  intégrité.  Il  est  donc  bien 
important  de  savoir  en  faire  le  diagnostic,  car  c'est  une 
grande  consolation  pour  un  aveugle  de  savoir  qu'il  recou- 
vrera la  vue.  Dans  quelques  cas,  ce  diagnostic  est  fort  sim- 
plifié :  ainsi,  lorsqu'un  individu  (homme  ou  femme),  dont  la 
vue  avait  été  jusque-là  normale,  devient  aveugle  à  la  suite 
d'une  attaque  d'hystérie,  il  est  évident  que  sa  cécité  est  de 
nature  hystérique.  Lorsqu'un  individu  (homme  ou  femme), 
dont  la  vue  avait  été  jusque-là  normale,  devient  soudainement 
aveugle,  et  si  l'on  constate  en  même  temps  des  signes  indu- 
bitables d'hystérie,  tels  que  hémianesthésie  sensitivo-senso- 
rielle,  zones  hystérogènes,  etc.,  on  peut  encore  mettre  la 
cécité  sur  le  compte  de  l'hystérie. 


1.  M.  Alègre.  Dissertation  sur  l'épilepsie  et  l'hystérie,  suivie  de  proposi- 
tions sur  quelques  maladies  du  cerveau.  Thèse  de  Paris,  1833. 
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Mais  les  choses  sont  loin  d'être  toujours  aussi  simples.  La 
cécité  peut  survenir  chez  des  gens  dont  les  stigmates  hysté- 
riques sont  à  peine  ébauchés;  elle  peut  même  apparaître  à 
l'état  d'hystérie  mono-symptomatique  chez  des  personnes 
indemnes  de  toute  autre  manifestation  hystérique;  d'autre 
part,  il  se  peut  qu'un  sujet  entaché  d'hystérie  soit  en  même 
temps  syphilitique;  alcoolique,  saturnin,  et  l'on  sait  que  les 
troubles  de  la  vue  ne  sont  pas  rares  au  cours  de  ces  intoxi- 
cations. Alors  sur  quels  signes,  sur  quels  symptômes  base- 
rez-vous  le  diagnostic  de  la  cécité  hystérique?  Je  vais  vous 
le  dire. 

Sous  le  nom  de  triade  symptomatique  de  la  cécité  hysté- 
rique, je  réunis  les  symptômes  qui  permettent  d'arriver  au 
diagnostic,  même  dans  les  cas  difficiles.  Ces  symptômes  sont 
les  suivants  :  soudaineté  de  la  cécité,  conservation  du  réflexe 
pupillaire  à  la  lumière  et  intégrité  des  milieux  de  l'œil  et 
de  la  rétine.  Un  aveugle  (homme  ou  femme)  se  présente-t-il 
à  vous  avec  une  cécité  à  début  brusque,  avec  conservation 
du  réflexe  lumineux  et  intégrité  des  milieux  de  l'œil,  vérifiée 
à  l'ophtalmoscope,  vous  n'avez  pas  besoin  d'en  savoir  plus 
long,  et,  avant  même  de  poursuivre  votre  interrogatoire,  cet 
aveugle  fùt-il  indemne  de  toute  tare  hystérique,  vous  pouvez 
affirmer  que  sa  cécité  est  hystérique. 

Cette  affirmation  est-elle  absolument  exacte,  et  ne  trou- 
verait-on pas  des  cécités  d'un  autre  genre,  susceptibles, 
elles  aussi,  de  déterminer  la  même  triade  symptomatique? 
C'est  ce  que  nous  allons  examiner. 

La  cécité  qui  est  consécutive  aux  tumeurs  et  aux  lésions 
de  l'encéphale,  y  compris  la  syphilis,  est  loin  de  présenter 
les  caractères  fondamentaux  de  la  triade  ;  la  perte  de  la  vue 
n'a  pas  la  même  soudaineté,  le  réflexe  lumineux  n'est  pas 
conservé  et  les  milieux  de  l'œil  ne  sont  pas  indemnes,  sans 
compter  que  bon  nombre  d'autres  symptômes,  tels  que 
vomissements,  paralysie  des  nerfs  crâniens,  hémiplégie 
organique,  etc.,  accompagnent  souvent  l'évolution  de  la 
lésion  encéphalique. 

11  est  pourtant  des  lésions  de  l'encéphale  qui  peuvent 
susciter  une  cécité  dont  le  caractère  se  rapproche  beaucoup 
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■de  la  triade  symptomatique  de  la  cécité  hystérique  ;  ce  sont 
les  lésions  combinées  (hémorragie,  ramollissement,  etc.)  qui 
atteignent  les  deux  lobes  occipitaux  ou  certaines  régions  de 
ces  lobes  au  niveau  des  origines  corticales  ou  sur  le  par- 
cours des  deux  tractus  optiques.  M.  Chauffard  a  fait  une 
remarquable  étude  de  cette  cécité  à  laquelle  il  donne  le  nom 
d'anopsie  corticale1.  En  analysant  les  quelques  observations 
connues,  l'auteur  établit  que  cette  cécité  se  fait  en  deux 
temps  (un  seul  cas  excepté)  :  il  y  a  un  premier  ictus  avec 
hémianopsie  unilatérale  habituellement  ignorée  du  malade, 
puis  un  second  ictus  avec  hémianopsie  de  l'autre  côté.  Cette 
hémianopsie  bilatérale  provoque  l'anopsie,  c'est-à-dire  la 
cécité  brusque  avec  conservation  du  réflexe  lumineux  et 
intégrité  des  milieux  de  l'œil.  Ces  caractères  rappellent  la 
cécité  hystérique,  mais  quelle  différence  dans  le  tableau  cli- 
nique présenté  par  les  malades!  Ces  gens  frappés  d'anopsie 
corticale  sont  des  vieillards,  des  paralytiques  généraux;  ils 
sont  parfois  atteints  simultanément  d'autres  lésions  céré- 
brales (foyers  de  ramollissement),  avec  hémiplégie  orga- 
nique, aphasie,  accès  épileptiformes,  déchéance  et  cachexie 
rapides,  contraste  frappant  avec  le  sujet  atteint  de  cécité 
hystérique. 

Je  n'insiste  pas  sur  le  diagnostic  différentiel  entre  la  cécité 
hystérique  et  la  cécité  tabétique,  car  cette  dernière  a  des 
caractères  qui  s'éloignent  totalement  du  syndrome  hystérique. 

Certaines  intoxications,  l'alcoolisme,  le  tabagisme,  provo- 
quent des  troubles  visuels  qui  peuvent  aller  jusqu'à  l'amau- 
rose;  toutefois,  ces  amauroses  sont  lentes  à  s'établir  et  les 
lésions  du  nerf  optique  sont  constantes,  ce  qui  est  tout  le 
contraire  de  la  cécité  hystérique. 

L'intoxication  saturnine  peut  aboutir  à  la  cécité,  mais  ici 
encore  on  constate  une  névrite  optique.  Quant  aux  cas  fort 
complexes  de  cécité  saturnine  soudaine,  sans  lésions  ocu- 
laires, ces  faits-là  sont  exceptionnellement  rares  et  sujets  à 
revision,  car,  en  pareille  occurrence,  on  peut  se  demander 


1.  Chauffard.  De  la  cécité  subite  par  lésions  combinées  des  deux  lobes  occi- 
pitaux. Revue  de  médecine,  février  1888,  p.  131. 
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s'il  ne  s'agit  pas  d'une  hystérie  secondaire  ou  d'une  urémie 
saturnine. 

Reste  la  cécité  urémique  qui,  elle,  peut  éclater  sous  le 
masque  de  la  cécité  hystérique.  Il  s'agit  de  les  distinguer, 
car  l'une  fait  partie  d'un  complexns  morbide  habituellement 
mortel,  tandis  que  l'autre  relève  d'un  état  pathologique  qui 
est  sans  gravité.  Les  néphrites  peuvent  provoquer  la  cécité 
de  deux  façons  différentes.  L'une  de  ces  modalités  concerne 
la  rétinite  brightique  qui  n'a  pas  à  nous  occuper  ici,  puisque 
l'examen  ophtalmoscopique  fait  découvrir  des  hémorragies 
rétiniennes  ou  des  taches  blanchâtres  de  la  rétine.  L'autre 
modalité,  c'est  la  cécité  due  à  l'intoxication  urémique; 
celle-là  rappelle  la  triade  de  la  cécité  hystérique  :  en  quel- 
ques heures,  l'urémique  peut  perdre  la  vue,  les  réflexes 
lumineux  sont  habituellement  conservés  et  l'examen  à 
l'ophtalmoscope  ne  dénoie  aucune  lésion.  Vous  voyez  que 
l'analogie  est  complète  entre  ces  deux  espèces  de  cécités.  Le 
diagnostic  différentiel  peut  être  rendu  plus  difficile  encore 
par  la  similitude  de  quelques  autres  symptômes;  ainsi  la 
céphalée  est  commune  à  l'urémie  et  à  l'hystérie;  des  crises 
convulsives  existent  parfois  dans  les  deux  cas,  et  la  nature 
de  ces  crises  convulsives  laisse  quelque  doute  dans  noire 
esprit  si  nous  ne  les  avons  pas  nous-mêmes  contrôlées. 
Bref,  comment  pourrons-nous  différencier  la  cécité  hysté- 
rique d'avec  la  cécité  urémique?  Voilà  la  question. 

A  l'actif  de  l'hystérie,  il  ne  manque  pas  de  signes  capables 
de  nous  renseigner  sur  la  nature  du  mal,  mais  ces  signes, 
nous  l'avons  dit,  peuvent  faire  défaut.  A  l'actif  de  l'urémie, 
on  a  l'albuminurie  et  l'œdème,  ces  deux  grands  symptômes 
des  néphrites  ;  toutefois,  l'albuminurie  et  les  œdèmes  peu- 
vent manquer,  au  moins  pour  un  temps,  au  cours  de  la 
maladie  de  Bright  ;  c'est  un  fait  que  j'ai  depuis  longtemps 
mis  en  évidence  4,  et  dont  je  vous  ai  souvent  entretenus. 

1.  Dieulafoy.  De  la  maladie  de  Bright  sans  albuminurie.  Bulletins  et  mé- 
moires de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  séance  du  11  juin  1886. 
—  Contribution  à  l'étude  anatomique  et  expérimentale  de  la  maladie  de 
Bright.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris. 
séance  du  22  octobre  1H86. 
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Alors  sur  quoi  baser  le  diagnostic  pathogénique  de  la 
cécité  ?  Il  faut  fouiller  avec  soin  les  antécédents  de  l'aveugle. 
S'il  s'agit  d'une  cécité  urémique,  cet  aveugle  doit  avoir 
eu  depuis  plus  ou  moins  longtemps  les  symptômes  que  j'ai 
fait  connaître  sous  le  nom  de  «  petite  urémie  ou  petits  acci- 
dents du  brightisme1  »,  la  pollakiurie,  la  cryesthésie,  le 
doigt  mort,  les  crampes,  etc.  ;  sa  tension  artérielle  est 
élevée,  l'artère  temporale  est  sinueuse  et  distendue  ;  au 
cœur,  on  constate  un  bruit  de  galop  (Putain),  l'intoxication 
urémique  s'est  déjà  traduite  par  de  la  dyspnée  avec  ou  sans 
rythme  de  Cheyne-Stokes,  par  des  vomissements;  bref,  la 
cécité  urémique  éclate  chez  un  individu  déjà  malade,  parfois 
fort  malade,  et  en  proie  depuis  quelque  temps  à  des  symp- 
tômes de  brightisme  ou  d'urémie  ;  tandis  que  la  cécité  hys- 
térique survient  chez  un  individu  en  bonne  santé,  ou  du 
moins  n'ayant  eu  jusque-là  que  les  tares  nerveuses  de  l'hys- 
térie. Voilà  un  appoint  de  premier  ordre  pour  le  diagnostic. 
Et  quand  la  cécité  hystérique  a  disparu,  l'examen  au  campi- 
mètre  fait  constater  le  rétrécissement  du  champ  visuel  et  le 
rétrécissement  avec  chevauchement  des  cercles  colorés. 

11  faut  enfin  différencier  l'amaurose  hystérique  de  l'amau- 
rose  transitoire  qui  peut  survenir  à  titre  de  forme  abortive 
d'éclampsie  gravidique.  Bauer  relate  un  cas  de  cécité  com- 
plète survenue  brusquement  chez  une  femme  enceinte  qui, 
à  lous  les  autres  égards,  paraissait  bien  se  porter.  Cependant, 
depuis  plusieurs  années,  cette  femme  était  sujette  à  des 
crises  de  céphalalgie  ayant  augmenté  pendant  la  grossesse 
et  qui,  au  cours  des  trois  dernières  semaines  de  la  gesta- 
tion, s'accompagnèrent  de  fortes  nausées.  A  aucun  moment 
il  n'y  eut  de  phénomènes  convulsifs.  L'amaurose  persista 
durant  cinq  jours  pour  céder  la  place  à  une  hémianopsie, 
laquelle  se  dissipa,  à  son  tour,  au  bout  d'un  mois.  L'ophtal- 
moscope  ne  révéla  rien  d'anormal,  sauf  de  l'œdème  transi- 
toire  de  la   rétine   et  un  peu  de  congestion  veïneuse.   Au 

1.  Dieulafoy.  Sur  le  brightisme  :  petite  urémie,  petits  accidents  du  brigh- 
tisme. Bulletin  de  l'Académie  de  médecine,  séance  du  6  juin  1893.  —  Des 
différentes  variétés  cliniques  du  brightisme.  Bulletin  de  V Académie  de  méde- 
cine, séance  du  20  juin  1893. 
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moment  du  travail  de  l'accouchement,  les  urines  étaient 
fortement  albumineuses,  mais  cette  albuminurie  ne  tarda 
pas  à  disparaître.  Le  post-partum  fut  troublé  par  une  fièvre 
intense,  de  neuf  jours  de  durée,  accompagnée  de  symp- 
tômes cérébraux,  tels  que  céphalalgie  violente,  douleurs, 
rigidité  à  la  nuque  et  délire.  On  en  élait  venu  à  mettre  ces 
symptômes  sur  le  compte  d'un  abcès  du  lobe  occipital  du 
cerveau,  et  on  agitait  déjà  la  question  de  l'opportunité 
d'une  intervention  opératoire  lorsqu'on  eut  la  satisfaction 
de  voir  se  dissiper  tous  ces  troubles. 

L'auteur  est  porté  à  attribuer,  dans  ce  cas,  l'amaurose 
transitoire  et  les  autres  symptômes  cérébraux  à  une  intoxi- 
cation urémique  des  centres  optiques  corticaux,  autrement 
dit  à  une  forme  incomplète  et  abortive  d'éclampsie,  dont 
tous  les  signes  étaient  présents,  sauf  les  convulsions1. 

L'albuminurie  et  l'œdème  de  la  rétine  avec  congestion 
veineuse  ne  permettent  pas  de  confondre  cette  variété 
d'amaurose  avec  l'amaurose  hystérique. 

J'ose  à  peine  vous  parler  du  traitement  de  la  cécité  hysté- 
rique, car,  à  vrai  dire,  il  n'y  a  pas  de  traitement.  Tantôt  cet 
accident  défie  tous  nos  moyens  :  aimantation,  électricité 
statique,  métallothérapie,  révulsifs,  collyres,  hydrothérapie, 
douches  sur  les  yeux,  suggestion,  isolement,  médication 
bromurée,  injection  d'extrait  glycérine  d'ovaire  ;  tantôt  la 
•cécité  disparaît  sans  les  secours  de  la  thérapeutique  à  la 
suite  d'une  crise  d'hystérie,  ou  après  une  émotion  violente, 
ou  à  la  vue  d'un  objet  rouge,  ou  spontanément,  sans  cause 
•et  sans  raison.  En  tout  cas,  notre  rôle  est  d'entretenir  la 
confiance  et  l'espérance  chez  nos  pauvres  aveugles  en  leur 
promettant  la  guérison,  qui,  un  jour  ou  l'autre,  arrivera 
sûrement. 

J'ai  réservé  une  place  à  part  à  la  cécité  qui  survient  à 
l'occasion  de  l'hystéro-traumatisme.  Le  traumatisme  joue, 
«en  effet,  un  rôle  qu'on  pourrait  appeler  néfaste  dans  l'histoire 

1.  Traduction  de  M.  Vladimir  de  Holstein.  Bvllelin  médical,  1906,  p.  795. 
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des  manifestations  de  l'hystérie.  Sous  l'influence  d'un  trau- 
matisme, léger  ou  intense,  —  traumatisme  local  (coup,  con- 
tusion, blessure,  fracture)  ou  traumatisme  par  commotion 
générale  (chute,  accident  de  voiture),  —  on  peut  voir  surgir, 
aussitôt  après  ou  quelques  jours  plus  tard,  les  différentes 
manifestations  de  l'hystérie  :  contractures,  paralysies,  hémi- 
plégie, monoplégie,  anesthésies,  tremblements,  tachycardie, 
surdité1,  etc.  Ces  manifestations  de  l'hystéro-traumatisme 
surviennent  parfois  chez  des  gens  qui,  jusque-là,  étaient 
indemnes  d'hystérie.  Mais  ce  qui  est  particulier,  c'est  que 
les  manifestations  hystéro-traumatiques  sont  souvent  beau- 
coup plus  tenaces  que  les  manifestations  de  l'hystérie  non 
traumatique.  «  Un  traumatisme  insignifiant  peut  déterminer 
des  contractures  d'une  désespérante  ténacité...  Les  paralysies 
hystéro-traumatiques  peuvent  paraître  immuables  pendant 
des  mois  et  des  années,  malgré  tous  les  traitements  qu'on 
leur  oppose  -.  » 

Eh  bien,  l'hystéro-traumatisme  est  capable  d'engendrer 
l'amaurose  et  la  cécité,  et  cette  cécité,  comme  d'autres 
manifestations  de  l'hystérie  traumatique,  peut  être,  elle 
aussi,  d'une  désespérante  ténacité.  En  voici  quelques 
exemples  : 

M.  Dupuy-Dutemps  3  relate  l'observation  d'un  ouvrier  qui, 
en  1895,  fut  atteint  au  visage  par  un  chiffon  gras  imbibé  de 
térébenthine.  Aussitôt  après,  il  constata  la  perte  complète 
de  la  vision  de  l'œil  gauche,  et  un  affaiblissement  considé- 
rable de  la  vision  de  l'œil  droit,  qui  ne  tarda  pas  à  dispa- 
raître complètement.  La  cécité  persiste  depuis  six  ans  et 
demi,  les  réflexes  pupillaires  à  la  lumière  sont  intacts,  et  on 
ne  constate  aucune  altération  à  l'ophtalmoscope.  Comme 
symptômes  satellites  hystériques,  on  trouve  des  plaques 
d'anesthésie,  l'hémianesthésie  gauche  de  la  langue,  l'anosmie 
gauche  et  la  diminution  de  l'acuité  auditive  à  gauche. 

Un  second  fait  du  même  auteur  concerne  un  ouvrier  qui 

1.  F.  Chavanne.  Loc.  cit.,  p.  293  et  298. 

2.  A.  Pitres.  Leçons  cliniques  sur  l'hystérie  et  l'hypnotisme,  faites  à  l'hô- 
pital Saint-André  de  Bordeaux,  p.  391  et  426.  Paris,  1891. 

3.  Dupuy-Dutemps.  Loc.  cit. 
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fut  atteint  à  la  face  et  aux  yeux  d'un  refoulement  de  flammes 
en  chargeant  un  calorifère  et  qui  perdit  la  vue.  La  cécité 
persiste  depuis  un  an  et  demi,  malgré  tous  les  traitements. 
Les  réflexes  lumineux  sont  conservés,  et  l'examen  à  l'ophtal- 
moscope  ne  signale  aucune  altération.  Comme  symptômes 
satellites  de  l'hystérie,  on  constate  une  anesthésie  complète 
de  la  face,  de  la  langue,  des  bras  et  des  jambes. 

A  la  suite  d'une  contusion  de  l'œil  gauche,  produite  par 
la  chute  d'une  étagère,  un  ouvrier  observé  par  M.  Teillais  l 
devint  aveugle  en  quelques  jours.  Toutefois,  la  cécité  n'était 
pas  absolue,  et  l'œil  gauche  conservait  encore  une  perception 
lumineuse.  On  ne  trouvait  aucune  lésion  à  l'ophtalmoscope. 
Un  an  plus  tard  la  vue  reparut  en  quelques  heures. 

Un  autre  fait  de  M.  Teillais  a  trait  à  un  jeune  garçon  qui 
avait  reçu  à  l'œil  droit  un  coup  de  balle  élastique.  Quelques 
semaines  plus  tard  il  devient  subitement  aveugle  ;  toute- 
fois, la  perception  lumineuse  n'est  pas  complètement  abolie. 
Les  réflexes  pupillaires  sont  conservés,  et  l'examen  ophtal- 
moscopique  démontre  l'intégrité  de  l'œil.  Comme  symptômes 
satellites  de  l'hystérie,  on  constate  la  paralysie  passagère  et 
l'anesthésie  de  la  jambe  droite.  Deux  mois  et  demi  plus  tard 
la  vue  revint  subitement,  et  on  nota  le  rétrécissement  du 
champ  visuel. 

Une  femme,  voyageant  dans  un  train  qui  fut  tamponné, 
éprouva  un  trouble  nerveux  violent.  Il  en  résulta,  cinq  jours 
plus  tard,  une  cécité  ;  puis  trismus,  contractures  des  quatre 
membres,  strabisme  convergent  et  anesthésie  généralisée. 
On  constata  la  conservation  du  réflexe  lumineux  et  l'inté- 
grité des  milieux  de  l'œil.  Deux  mois  après,  la  cécité  avait 
disparu2. 

Enfin  Panas3  cite  le  cas  d'un  militaire  qui  reçut,  en  1870, 
un  coup  de  sabre  sur  le  front  avec  enfoncement  des  os.  Les 
troubles  de  la  vue  aboutirent,  six  mois  plus  tard,  à  une 
amaurose  bilatérale  ;  les  pupilles  étaient  normales  et  réagis- 


1.  Teillais.  Loc.  cit. 

2.  Léger,  Lecornu  et  Le  Roux.  Loc.  cit.,  p.  142. 

3.  Ph.  Panas.  Traité  des  maladies  des  yeux,  t.  I,  p.  741,  Paris,  il 
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saient  parfaitement  à  la  lumière.  Comme  symptômes  satel- 
lites, le  malade  eut  de  la  contracture  et  de  l'anesthésie  du 
bras  et  de  la  jambe  droits.  La  cécité  durait  depuis  quatre  ans 
quand  cet  homme  mourut.  On  avait  porté  le  diagnostic  de 
cécité  persistante  due  à  Thystéro-traumatisme.  A  l'autopsie, 
la  rétine,  le  nerf  optique,  le  cerveau  et  la  moelle  fuient 
trouvés  complètement  indemnes. 

La  cécité  hysféro-traumatique,  comme  tous  les  accidents 
de  l'hystéro-traumatisme,  soulève  une  question  médico- 
légale  importante1.  La  loi  du  9  avril  1898  vise  les  respon- 
sabilités afférentes  aux  accidents  qui  atteignent  les  ouvriers 
dans  leur  travail.  Le  texte  de  la  loi  se  résume  ainsi  :  «  Tout 
patron  doit  une  indemnité  à  celui  de  ses  ouvriers  qui  aura 
été  victime,  pendant  son  travail,  d'un  accident  qui  amène 
l'interruption  du  travail  pendant  plus  de  quatre  jours.  La 
déclaration  de  cet  accident  doit  être  faite  dans  les  quarante- 
huit  heures,  etc.  ».  Or,  ce  texte  de  loi  est  insuffisant  en  ce 
qui  concerne  les  accidents  de  rhystéro-traumatisme  en  gé- 
néral, et  la  cécité  hystéro-traumatique  en  particulier,  car 
s'il  est  des  cas  où  les  troubles  oculaires  hystéro-traumatiques 
apparaissent  avant  quarante-huit  heures,  terme  prévu  par 
la  loi,  il  en  est  d'autres  où  ils  ne  se  confirment  que  des 
semaines  après  le  traumatisme.  Dès  lors,  l'ouvrier  est  injus- 
tement lésé.  C'est  donc  une  question  à  reviser. 


1.  F.  de  Lapersonne.  Hystéro-traumatisme  oculaire  et  accidents  de  travail. 
La  Presse  médicale,  22  octobre  1904. 
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Messieurs, 

L'étude  que  je  vais  entreprendre  aujourd'hui  a  pour  but 
de  bien  mettre  en  relief  l'association  de  l'appendicite  et  de 
la  cholécystite.  Il  ne  s'agit  pas  ici  de  coexistence  fortuite 
livrée  au  hasard,  mais  il  s'agit  de  deux  infections  associées. 
On  peut  dire  que  l'appendicite  et  la  cholécystite  s'appellent, 
se  combinent,  s'accouplent,  et  de  cet  accouplement,  dont 
l'apparition  est  tantôt  brusque  et  aiguë,  tantôt  lente  et  pro- 
gressive, naît  un  état  complexe  que  nous  appellerons,  si 
vous  voulez  bien,  Y appendiculo-cholécyslite. 

J'ai  déjà  eu  l'occasion  d'en  parler  en  1903  à  l'Académie  de 
médecine1.  A  cette  époque  on  n'avait  encore  fait  en  France 
aucun  travail  d'ensemble  sur  cette  question,  mais  quelques 
mois  avant,  avait  paru  en  Allemagne  l'important  travail  de 
Becker  2.    Depuis   lors,    de   nouveaux   documents    ont  été 


1.  Dieulafoy.  Étude  sur  l'association  de  l'appendicite  et  de  la  cholécystite 
avec  ou  sans  péritonite.  Bulletin  de  l'Académie  de  médecine,  n°  24,  séance 
du  16  juin  1903. 

2.  Adolf  Becker.  Deutsche  Zdtschrift  fiir  Chirurgie,  janvier  1903.  Traduc- 
tion de  M.  Max,  stagiaire  à  la  clinique  de  l'Hôtel-Dieu. 
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publiés,  en  sorte  que  nous  pouvons  mettre  en  ligne,  actuel- 
lement, une  cinquantaine  d'observations,  ce  qui,  vous  le 
voyez,  est  un  chiffre  fort  respectable. 

Suivant  mon  habitude  je  vais  d'abord  vous  faire  part  des 
faits  que  j'ai  observés,  auxquels  je  joindrai  un  certain 
nombre  d'observations  publiées  par  différents  auteurs,  et, 
munis  de  ces  matériaux,  il  nous  sera  possible,  je  l'espère 
d'esquisser  dans  son  ensemble  la  question  de  l'appendiculo- 
cholécystite.  Du  reste,  cette  étude  a  une  importance  pra- 
tique de  premier  ordre,  puisqu'elle  a  pour  corollaire  immé- 
diat d'arriver  au  diagnostic,  et  de  là,  au  seul  traitement 
rationnel,  c'est-à-dire  à  l'intervention  chirurgicale. 

Voici  d'abord  l'exposé  des  faits: 

Le  23  septembre  1902,  je  fus  appelé  par  M.  Achard  auprès 
d'une  vieille  dame  de  soixante-dix-huit  ans  qui,  deux  jours 
avant,  le  21  septembre,  avait  été  prise  de  douleurs  abdomi- 
nales avec  état  nauséeux  et  fièvre  légère.  A  l'examen  de  sa 
malade,  M.  Achard  avait  constaté  un  point  douloureux  sous 
le  bord  inférieur  du  foie  dans  les  parages  de  la  vésicule 
biliaire.  Il  n'y  avait  pas  de  défense  musculaire,  le  ventre 
n'était  pas  ballonné.  Bien  qu'on  ne  retrouvât  dans  le  passé 
de  cette  dame,  ni  symptômes  de  lithiase  biliaire,  ni  coliques 
hépatiques,  la  localisation  de  la  douleur  évoqua  dans  l'es- 
prit de  notre  collègue  l'idée  de  cholécystite.  Il  prescrivit  des 
applications  calmantes  et  l'opium. 

Le  lendemain,  la  douleur  s'était  diffusée  et  avait  augmenté 
d'intensité,  la  fièvre  était  plus  forte. 

Quand  nous  examinâmes  la  malade,  le  surlendemain, 
23  septembre,  le  tableau  clinique  avait  évolué  ;  la  tempéra- 
ture était  élevée,  le  ventre  était  tendu,  la  localisation  ini- 
tiale de  la  douleur  semblait  s'être  déplacée  et  on  constatait 
actuellement  une  douleur  très  vive  avec  hyperesthésie  et 
défense  musculaire  à  la  région  de  l'appendice.  Nous  portons 
alors  le  diagnostic  d'appendicite  aiguë  et,  l'état  de  la  malade 
empirant  d'heure  en  heure,  nous  conseillons  l'opération  et 
nous  demandons  qu'elle  soit  pratiquée  le  jour  même. 

Notre  décision  trouve  d'abord  peu  d'écho  dans  la  famille, 
on  redoute  l'âge   avancé    de  la  patiente,  on  redoute  aussi 
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«  l'opération  à  chaud  »,  car  on  est  imbu  dans  cette  famille 
de  certaines  idées  diamétralement  opposées  à  celles  que  je 
ne  cesse  de  préconiser.  Néanmoins,  après  discussion  pro- 
longée, on  finit  par  se  rendre  à  nos  bonnes  raisons  et  on  fait 
appeler  M.  Segond.  Lui  aussi  porte  le  diagnostic  d'appendi- 
cite aiguë  ;  comme  nous  il  considère  que  l'opération  est 
urgente  et  sans  perdre  de  temps  il  la  pratique  à  onze  heures 
du  soir. 

Avant  l'anesthésie,  l'intensité  de  la  douleur  et  l'étendue 
de  la  défense  musculaire  n'avaient  pas  permis  de  préciser 
certains  détails  ;  mais  aussitôt  la  malade  endormie  et  la 
paroi  abdominale  relâchée.  M.  Segond  perçoit  d'une  part  un 
empâtement  au  niveau  de  l'appendice  et  d'autre  part  une 
tumeur  dans  la  région  de  la  vésicule  biliaire.  En  consé- 
quence, il  a  soin  de  faire  remonter  un  peu  haut  son  incision 
iliaque,  et  au  cours  de  l'opération,  il  constate  qu'il  existe  en 
réalité  deux  lésions  :  l'appendicite  et  la  cholécystite  qui 
avait  été  constatée  deux  jours  avant  par  M.  Achard.  Une 
traînée  d'exsudats  agglutinaient  entre  eux  la  vésicule,  le 
côlon,  le  cœcum  et  l'appendice.  La  vésicule  était  abaissée  et 
formait  une  tumeur  violacée  et  distendue  ;  elle  contenait  un 
liquide  louche  et  bilieux  ainsi  que  bon  nombre  de  calculs. 
La  cholécystostomie  fut  pratiquée.  L'appendice,  à  type 
remontant,  était  adhérent,  volumineux  et  turgescent.  On  en 
fit  l'ablation,  il  ne  contenait  pas  de  calcul. 

L'opération  fut  suivie  d'une  détente  complète  et  les  suites 
opératoires  furent  des  plus  simples,  pas  de  fièvre,  pas  de 
vomissements.  Les  jours  suivants,  la  fistule  biliaire  donna 
issue  à  de  la  bile  et  à  deux  calculs.  Deux  mois  plus  tard 
cette  dame  partait  pour  Nice  en  excellent  état  de  santé, 
n'ayant  qu'une  petite  fistule  biliaire  qui  a  fini  par  se  cica- 
triser. 

Ce  fait  prouve  que  nous  fûmes  bien  inspirés,  mes  collègues 
et  moi,  d'insister  pour  que  l'opération  fût  pratiquée  sans 
retard,  puisque  la  détente  immédiate  succéda  à  l'interven- 
tion chirurgicale  «  faite  à  chaud»,  tandis  qu'abandonnée  à 
à  elle-même  et  livrée  à  la  temporisation,  la  double  infec- 
tion de  l'appendice  et  de  la  vésicule,  dont  la  marche  était 
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rapide  et  menaçante,  eût  très  probablement  abouti  à  une 
catastrophe. 

Je  reviendrai  plus  loin  sur  la  pathogénie  de  cette  double 
infection,  et  je  passe  à  une  seconde  observation  qui  me 
paraît  instructive  à  tous  égards. 

En  décembre  1902,  nous  fûmes  mandés  avec  M.  Segond 
dans  le  quartier  de  la  Muette,  auprès  d'un  homme  d'une 
trentaine  d'années.  Arrivés  auprès  du  malade  à  7  heures  du 
soir,  le  médecin  nous  mit  au  courant  de  la  situation.  L'avant- 
veille,  ce  jeune  homme  s'était  senti  indisposé.  Les  symp- 
tômes avaient  été  tout  d'abord  assez  mal  caractérisés  :  état 
gastrique,  inappétence,  malaise,  fièvre  légère  ;  mais  le  len- 
demain, les  symptômes  abdominaux  s'étaient  dessinés 
franchement,  la  douleur  s'était  accentuée,  et  noire  confrère 
avait  constaté  une  localisation  douloureuse  sous  le  bord  du 
foie,  dans  la  région  de  la  vésicule  biliaire  ;  il  avait  môme 
senti  à  ce  niveau  une  saillie  douloureuse,  et  il  avait  porté  le 
diagnostic  de  cholécystite.  La  fièvre  était  vive,  et  par  deux 
fois  étaient  survenus  des  accès  violents  et  des  paroxysmes 
pendant  lesquels  la  température  avait  atteint  le  chiffre  très 
élevé  de  40° 2  et  de  40°  4. 

Le  surlendemain,  quand  à  mon  tour  j'examinai  le  ma- 
lade à  7  heures  du  soir,  le  tableau  clinique  s'était  modifié. 
La  fièvre  persistait,  et  ce  qui  dominait  en  ce  moment,  à  la 
palpation  et  à  la  pression,  ce  n'était  plus  la  douleur  dans  la 
région  de  la  vésicule  biliaire,  mais  c'était  une  douleur  vive 
et  caractéristique  avec  défense  musculaire  dans  la  fosse 
iliaque  à  la  région  de  l'appendice.  Le  point  maximum  de 
cette  douleur  était  môme  un  peu  plus  haut  que  le  point  de 
Mac  Burney,  comme  cela  se  voit  dans  les  appendicites  à  type 
remontant.  Par  un  examen  méthodique  on  constatait  que 
la  douleur  provoquée  par  la  pression  décroissait  à  mesure 
qu'on  remontait  vers  le  foie.  On  ne  percevait  aucune 
saillie  dans  la  région  de  la  vésicule.  A  ce  moment,  on  n'avait 
donc  plus  sous  la  main  les  signes  de  la  cholécystite  constatés 
antérieurement  par  notre  confrère,  mais  on  percevait  des 
signes  qui  ne  laissaient  aucun  doute  sur  l'existence  de 
l'appendicite. 
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L'examen  méticuleux  que  pratiqua  mon  collègue  M.  Se- 
gond le  conduisit  au  même  diagnostic.  Ajoutons  que  les 
urines  du  malade  étaient  albumineuses. 

Nous  étions  donc  en  face  d'une  appendicite  dont  les  symp- 
tômes, pour  le  moment,  primaient  ceux  de  la  cholécystite. 
Etant  donnée  la  marche  rapide  du  mal,  la  violence  de  la 
fièvre,  les  poussées  fébriles  à  40°2  et  à  40°4,  la  présence  de 
l'albumine,  la  situation  nous  parut  fort  redoutable.  Tout 
était  possible  ;  n'étions-nous  pas  à  la  veille  d'accidents 
appendicul aires  toxiques  au  moins  aussi  terribles  que  les 
accidents  infectieux?  n'allait-on  pas  voir  éclater  d'un  mo- 
ment à  l'autre  une  perforation  de  l'appendice  avec  toutes  ses 
conséquences? 

C'est  en  pareille  circonstance  qu'il  faut  savoir  prendre 
une  décision.  Nous  fûmes  d'avis,  M.  Segond  et  moi,  que  le 
seul  moyen  de  parer  à  de  telles  éventualités  était  d'inter- 
venir sans  retard  afin  de  couper  court  à  une  toxi-infection 
menaçante.  Mais  telle  n'était  pas  l'opinion  de  notre  con- 
frère qui  défendait  sa  cause  avec  conviction;  il  n'était  pas 
partisan  de  l'intervention  chirurgicale;  de  plus,  il  redoutait 
l'opération  faite  «  à  chaud  »  ;  toutes  nos  bonnes  raisons  ne 
parvenaient  pas  à  le  convaincre  ;  et  devant  notre  décision,  il 
prévint  qu'il  dégageait  sa  responsabilité. 

Or,  ainsi  qu'on  va  le  voir,  l'opération  était  d'autant  plus 
indiquée  qu'elle  mit  à  découvert  une  triple  infection  :  péri- 
tonite, appendicite  et  cholécystite. 

L'opération  fut  faite  à  10  heures  du  soir.  M.  Segond 
s'occupa  d'abord  de  l'appendicite.  A  l'ouverture  du  péri- 
toine, il  trouva  une  certaine  quantité  de  sérosité  trouble, 
librement  répandue  dans  la  séreuse  de  la  région,  ce  qui 
était  déjà  un  indice  d'appendicite;  une  plus  grande  quan- 
tité de  liquide  trouble  avait  fusé  dans  le  petit  bassin,  d'où 
elle  fut  retirée  plus  tard. 

L'appendice,  recouvert  d'arborisations  inflammatoires, 
remontait  derrière  le  caecum.  On  l'excise  au  thermocautère. 
Je  prends  aussitôt  la  pièce  anatomique,  que  j'examine  sans 
l'ouvrir  en  la  plaçant  au  devant  d'une  lampe  électrique  et 
j'aperçois  par  transparence,  et  par  places,  un  tel  amincis- 
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sèment  des  parois  que  j'annonce  séance  tenante  la  présence 
de  grandes  ulcérations  à  l'intérieur  de  l'appendice.  Et,  en 
effet,  à  l'ouverture  de  l'appendice  examiné  avec  un  de  mes 
chefs  de  laboratoire,  M.  Nattan-Larrier,  nous  avons  trouvé 
des  lésions  grossières  à' appendicite  ulcéreuse  que  j'ai  fait 
reproduire  à  l'aquarelle  par  le  Dr  Bonnier.  Au-dessous  d'un 
bouchon  de  matières  fécaloïdes  étaient  deux  grandes  ulcéra- 
tions, l'une  allongée,  l'autre  ovalaire.  Au  niveau  de  ces 
ulcérations,  les  tissus  étaient  tellement  détruits  qu'on  voyait 
le  jour  par  transparence  ;  la  paroi  de  l'appendice  semblait 
réduite  à  un  mince  feuillet.  En  d'autres  points,  la  muqueuse 
était  tomenteuse;  ailleurs  existait  un  piqueté  hémorragique. 

Après  l'opération  de  l'appendicite,  M.  Segond  s'occupe 
de  la  vésicule  biliaire.  Il  prolonge  en  haut  l'incision  de  la 
paroi  abdominale  et,  par  l'exploration  digitale,  il  atteint  la 
vésicule  profondément  située  ;  il  constate  qu'elle  est  dis- 
tendue, ses  parois  sont  rouges  et  épaisses.  Il  pratique  la 
cholécystostomie.  L'incision  donne  issue  à  un  liquide  jau- 
nâtre, puis  à  du  pus  crémeux,  et  enfin  à  du  pus  teinté.  Le  col 
vésiculaire  paraît  oblitéré. 

Les  résultats  de  l'opération  furent  remarquables.  Nou- 
blions  pas  que  nous  avions  affaire  à  une  triple  infection  : 
péritonite  avec  liquide  louche  dans  la  fosse  iliaque  et  dans 
le  petit  bassin,  appendicite  à  forme  ulcéreuse  peut-être  voi- 
sine de  la  perforation,  et  cholécystite  suppurée,  le  tout 
accompagné  d'albuminurie,  de  fièvre  et  de  violents  pa- 
roxysmes, à  40°2  et  à  40°4. 

Eh  bien,  tous  ces  accidents  furent  arrêtés  net  ;  deux  heures 
après  l'opération  la  température  était  tombée  à  37  degrés,  la 
nuit  était  bonne,  le  lendemain  matin  la  température  était  à 
36°6,  la  partie  était  gagnée,  et  l'intervention  «  à  chaud  » 
était  triomphante. 

Voici  un  autre  cas,  au  contraire,  où  l'appendicite  et  la 
cholécystite  coexistantes  ont  abouti  l'une  et  l'autre  à  la  per- 
foration et  à  la  mort.  Ce  cas,  publié  par  M.  Grant1,  concerne 
un  homme  de  cinquante-trois  ans  qui  aurait   eu  antérieu- 

1.  Grant.  The  Journal  of  the  américain  médical  Association,  1903, 18  th  April. 
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rement  des  coliques  hépatiques.  Une  nuit,  éclatent  soudain 
des  douleurs  violentes  localisées  dans  la  région  de  la  vési- 
cule biliaire.  Grant  diagnostique  une  cholécystite  et  prescrit 
la  morphine  et  l'atropine,  qui  procurent  quelque  soulage- 
ment. Deux  heures  plus  tard  survient  une  nouvelle  et  1er- 
rible  crise  avec  vomissements.  On  diagnostique  une  rup livre 
de  la  vésicule.  A  ces  symptômes  s'ajoute  le  lendemain  une 
douleur  intense  dans  la  région  de  l'appendice.  M.  L.  Free- 
man  appelé  en  consultation  admet  la  cholécystite,  mais  il 
pense  que  les  accidents  actuels  dépendent  d'une  appendi- 
cite. L'opération  est  faite,  et  on  constate  une  appendicite  et 
une  cholécystite  ayant  abouti  l'une  et  l'autre  à  la  perfora- 
tion. Le  malade  succomba  quatre  jours  plus  tard  à  sa  périto- 
nite généralisée. 

Je  ne  peux  pas  donner  ici  en  détail  toutes  les  observa- 
tions concernant  la  double  infection  de  l'appendicite  et  de  la 
cholécystite;  il  est  néanmoins  nécessaire  que  je  vous  en 
fasse  connaître  un  cerlain  nombre,  afin  d'étayer  l'étude 
pathogénique  et  clinique  que  nous  poursuivons. 

Cas  de  Michel  et  Bichat1.  —  Une  femme  âgée  de  quarante 
ans  a  plusieurs  crises  d'appendicite  aiguë.  Depuis  le  mois 
de  mai,  elle  ressentait  constamment  des  douleurs  sourdes  à 
Yhijpocondre  droit;  à  la  même  région  survenaient  par  mo- 
ments des  crises  douloureuses  accompagnées  de  vomisse- 
ments; on  aurait  dit  une  cholécystite.  Le  1er  août,  c'est 
à  la  fosse  iliaque  droite  qu'éclatent  des  douleurs  extrême- 
ment vives,  accompagnées  de  vomissements  bilieux.  Le 
2  août,  les  douleurs  reparaissent,  plus  violentes  que  jamais, 
et  la  malade  se  décide  à  entrer  à  l'hôpital.  À  ce  moment,  la 
fièvre  est  nulle,  le  pouls  est  à  100,  l'abdomen  n'est  pas 
ballonné,  mais  Ja  palpation  est  des  plus  difficiles,  car  elle 
détermine  à  la  fosse  iliaque  droite  des  douleurs  intenses 
et  une  contracture  extrême  des  muscles  de  la  paroi.  La 
malade  a  une  teinte  subictérique.  On  pose  le  diagnostic 
d'appendicite  aiguë  à  forme  toxique.  Le  3  août,  la  situation 

1.  Revue  médicale  de  VEst,  15  juin  1903. 
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a  notablement  empiré,  l'ictère  est  plus  prononcé,  on  note 
de  la  dyspnée  et  de  l'asthénie,  la  patiente  continue  à  vomir, 
elle  n'a  eu  depuis  la  veille  ni  selles,  ni  émission  de  gaz. 

Le  4  août,  on  pratique  l'opération.  A  l'ouverture  du  péri- 
toine, il  s'écoule  du  liquide  séreux.  L'appendice  est  très 
gros,  irrégulièrement  bosselé,  adhérent  par  son  extrémité 
au  péritoine  de  la  fosse  iliaque;  on  l'enlève,  on  l'incise  et 
on  trouve  dans  sa  cavité  du  liquide  purulent. 

A  ce  moment  l'opération  paraissait  terminée,  et  on  aurait 
pu  s'en  tenir  là,  lorsqu'en  pratiquante  palpation  de  l'hypo- 
condre  droit,  en  raison  des  crises  douloureuses  que  la 
malade  avait  éprouvées  dans  cette  région,  on  sent  une  tumé- 
faction qu'on  n'avait  pu  reconnaître  avant  l'anesthésie. 
L'incision  primitive  est  alors  prolongée  vers  l'hypocondre 
droit  et  on  voit  apparaître  une  tumeur  qui  n'est  autre  que 
la  vésicule  biliaire  distendue,  épaisse  et  adhérente  à  l'épi- 
ploon.  La  ponction  de  la  vésicule  permet  de  retirer 
50  grammes  de  pus  épais  et  horriblement  fétide.  La  vésicule 
est  alors  incisée  suivant  sa  face  antérieure  et  on  n'y  trouve 
ni  bile  ni  calculs.  Je  passe  sur  les  autres  détails  de  l'opé- 
ration. L'amélioration  se  fit  graduellement,  sans  incidents 
notables,  et  quelques  semaines  plus  tard  la  malade  était 
complètement  guérie  de  sa  double  infection  :  appendicite 
et  cholécystite.  Etant  donné  l'ordre  dans  lequel  les  symptô- 
mes avaient  apparu,  c'est  la  cholécystite  qui  avait  commencé. 

Cas  de  Quénu1.  —  Ce  cas  est,  je  crois,  le  premier  qui  ait 
été  publié  en  France.  Je  cite  textuellement  :  Une  malade 
soignée  pour  des  coliques  hépatiques  avait  fait  des  saisons 
à  Vichy.  Appelé  près  d'elle  au  mois  de  décembre,  au 
moment  d'une  crise  d'appendicite,  nous  constatons  nette- 
ment l'existence  d'un  empâtement  iliaque.  Nous  nous 
demandons  même  à  ce  moment  si  la  désignation  antérieure 
de  coliques  hépatiques  était  bien  exacte.  La  laparotomie 
faite  au  commencement  de  février  nous  démontre  la  réalité 
de  la  double  lésion  appendiculaire  et  biliaire.  L'appendice 
fut  réséqué,  puis,  l'incision    ayant  été    prolongée  par   en 

1.  Quénu.  Journal  des  p?*aticiens,  1898,  p.  221. 
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haut,  la  vésicule  biliaire  rouge,  vasculaire,  fut  dégagée  de 
ses  adhérences;  nous  en  retirâmes  cinq  gros  calculs.  Les 
suites  opératoires  furent  des  plus  simples.  La  malade  sor- 
tait de  la  maison  de  santé  vingt-cinq  jours  après  l'opération, 
complètement  guérie. 

Dans  la  publication  dont  je  vous  ai  parlé  il  y  a  un  ins- 
tant, Adolf  Becker  a  réuni  une  trentaine  de  cas  de  Muller, 
Kehr,  Riedel,  Czerny,  Retter,  Sonnenburg,  Beck,  Lindner, 
etc.,  etc.,  concernant  la  coexistence  de  l'appendicite  et  de  la 
cholécystite.  Je  vais  vous  donner  le  résumé  de  quelques- 
uns  de  ces  cas  : 

Cas  de  Kehr.  —  Une  malade  de  quarante-six  ans  parais- 
sant avoir  eu  antérieurement  trois  crises  d'appendicite  est 
prise  un  jour  de  violentes  coliques  hépatiques.  On  pratique 
la  laparotomie.  L'appendice  entouré  d'adhérences  était 
accolé  à  la  partie  postérieure  du  caecum  et  du  côlon.  La 
vésicule  biliaire,  recouverte  de  membranes,  contenait  un 
liquide  trouble  et  8  calculs. 

Cas  de  Kehr.  —  Chez  un  homme  de  trente-sept  ans 
atteint  d'appendicite,  on  soupçonne  également  l'existence 
d'une  cholécystite.  On  pratique  l'opération.  On  trouve  un 
appendice  épaissi,  déformé,  remontant  derrière  le  caecum  et 
le  côlon,  et  entouré  d'adhérences  qui  l'unissent  à  ces 
organes.  La  vésicule  biliaire  est  complètement  recouverte 
d'adhérences.  On  enlève  la  vésicule  et  l'appendice. 

Cas  de  Muller.  —  Un  homme  de  quarante-six  ans  avait 
eu  depuis  plusieurs  années  des  coliques  hépatiques  avec 
ictère,  mais  on  n'avait  pas  trouvé  de  calculs  dans  les  selles. 
Plus  tard,  on  constata  une  tumeur  très  douloureuse  à  la 
région  caecale.  Muller  fit  le  diagnostic  d'appendicite  chro- 
nique et  pratiqua  l'opération,  ne  visant  que  l'appendicite.  Il 
trouva  en  effet  l'appendice  entouré  d'adhérences  et  dilaté  en 
forme  d'ampoule  à  son  tiers  inférieur.  Mais  malgré  l'abla- 
tion de  l'appendice,  le  malade  continuait  à  se  plaindre  de 
douleurs  violentes  qui  occupaient,  comme  autrefois,  l'hypo- 
condre  droit.  On  constata  sous  le  foie,  à  la  région  qui 
correspond  à  la  vésicule  biliaire,  une  tumeur  piriforme  et 
fort  douloureuse.  On  pratiqua  alors  une  deuxième  opération, 
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et  on  trouva  une  vésicule  biliaire  entourée  d'adhérences  et 
contenant  plusieurs  calculs. 

Cas  de  Muller.  —  Une  femme  de  trente  ans  avait  eu  autre- 
fois plusieurs  crises  de  coliques  hépatiques  suivies  d'ictère  ; 
elle  avait  constaté  pendant  ses  crises  une  tuméfaction 
douloureuse  sous  le  foie.  Plus  tard,  on  put  déterminer  deux 
centres  douloureux,  l'un  au  niveau  de  la  vésicule,  l'autre  au 
niveau  de  l'appendice.  L'opération  fut  pratiquée.  La  vési- 
cule biliaire  était  entourée  d'adhérences,  et  dans  le  canal 
cystique  on  trouva  un  gros  calcul.  L'appendice  présentait, 
au-dessous  de  son  embouchure  dans  le  caecum,  un  rétrécis- 
sement qui  ne  put  être  franchi  avec  la  sonde  la  plus  fine, 
et,  au-dessous  de  cette  sténose,  le  canal  appendiculaire 
dilaté  était  rempli  de  liquide  muco-purulent. 

Cas  de  Muller.  —  Une  jeune  fille  avait  éprouvé  depuis 
quelque  temps  des  douleurs  dans  la  région  de  la  vésicule 
biliaire.  Plus  tard  on  constata  une  double  localisation;  on 
sentait  au  niveau  de  la  vésicule  une  résistance  très  pénible 
et  au  niveau  de  l'appendice  une  induration  douloureuse.  On 
diagnostiqua  une  cholélithiase  et  une  appendicite.  Les  dou- 
leurs ayant  augmenté  d'intensité  l'opération  fut  pratiquée. 
L'appendice  et  le  caecum  étaient  entourés  de  fausses  mem- 
branes, l'appendice  était  épaissi  et  contenait  un  liquide 
muco-hémorragique.  La  vésicule  biliaire  était  dilatée,  très 
abaissée  et  entourée  de  membranes  qui  la  faisaient  adhérer 
au  caecum. 

Cas  de  Muller.  —  Un  garçon  de  vingt-cinq  ans  avait  eu 
des  crises  douloureuses  de  lithiase  biliaire.  Plus  tard  on  put 
constater  deux  centres  douloureux,  l'un  au  niveau  de  la  vési- 
cule biliaire  qui  formait  tumeur,  l'autre  à  la  région  de 
l'appendice.  On  émit  l'hypothèse  de  cholélithiase  et  d'appen- 
dicite et  l'opération  fut  pratiquée.  On  trouva  une  appen- 
dicite avec  adhérences,  épaississement  des  parois  et  dilata- 
tion de  l'appendice  à  sa  pointe.  Autour  de  la  vésicule  biliaire 
était  une  collection  purulente  et  près  du  canal  cholédoque 
était  un  calcul. 

Dans  toutes  ces  observations,  ou  dans  presque  toutes,  on 
voit  que  l'épisode  biliaire  (coliques  hépatiques,  cholécystite) 
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précède  l'épisode  appendiculaire.  Dans  d'autres  observa- 
tions le  mode  de  début  par  appendicite  ou  par  eholécystite 
n'est  pas  assez  nettement  spécifié  pour  permettre  d'établir 
un  ordre  chronologique,  mais  à  l'opération  on  trouve  les 
deux  lésions.  Ainsi  dans  un  cas  de  Czerny  il  y  avait  eholé- 
cystite calculeuse  et  appendicite  avec  perforation  de  l'appen- 
dice. Dans  un  cas  de  Laplace  il  y  avait  empyème  de  la  vési- 
cule biliaire  et  abcès  périesecal  avec  gangrène  de  l'appendice. 

Maintenant,  mettons  à  profit  toutes  ces  observations  et 
tâchons  d'en  dégager  une  étude  d'ensemble  sur  l'appendi- 
culo-cholécystite.  Commençons  par  l'anatomie  pathologique 
qui  comprend  les  lésions  de  l'appendicite,  de  la  eholécystite 
et  de  la  péritonite. 

L'appendicite  se  présente  ici  sous  les  aspects  multiples  de 
toute  appendicite  aiguë  ou  chronique  :  appendice  quelque- 
fois volumineux,  déformé,  bosselé,  rétréci,  oblitéré,  ectasié, 
ampullaire,  ulcéré,  perforé,  gangrené.  Parfois  la  cavité  close 
est  encore  reconnaissable.  Le  canal  appendiculaire  contient 
du  liquide  purulent  ou  hémorragique,  des  concrétions  ster- 
corales,  mais  les  vrais  calculs  appendiculaires  ne  sont  pas 
signalés.  Autour  de  l'appendice  sont  des  adhérences,  des  cla- 
piers, des  collections  purulentes. 

Les  lésions  de  la  eholécystite  se  présentent  sous  les  aspects 
variés  des  cholécystites  non  calculeuses  ou  des  cholécystites 
calculeuses,  ces  dernières  étant  ici  les  plus  fréquentes.  La 
vésicule  biliaire  est,  suivant  le  cas,  distendue  en  forme  de 
tumeur  et  habituellement  abaissée,  ou  bien  rétractée  et 
diminuée  de  volume  ;  les  parois  sont  épaissies,  sclérosées, 
amincies,  ulcérées,  perforées.  La  vésicule  contient  du  liquide 
purulent,  de  la  bile,  de  la  boue  biliaire,  des  calculs,  dont  le 
nombre  et  la  dimension  sont  variables. 

Les  lésions  péritonéales  sont  intéressantes  à  étudier. 
Parfois  il  s'agit  de  péritonite  aiguë  avec  ou  sans  perforation 
de  l'appendice  ou  de  la  vésicule  biliaire,  plus  souvent  on 
trouve  des  lésions  de  péritonite  chronique  sur  lesquelles 
nous  devons  insister.  Ces  lésions  de  péritonite  chronique 
(membranes,  adhérences,  etc.)    occupent  surtout  la  partie 
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droite  du  ventre,  leur  centre  d'irradiation  est  la  vésicule 
biliaire  et  l'appendice  ;  souvent  on  dirait  que  les  deux  foyers 
péritonéaux  vont  à  la  rencontre  l'un  de  l'autre  en  émergeant 
l'un  de  l'appendice,  l'autre  de  la  vésicule,  les  irradiations 
vésiculaires  se  faisant  de  haut  en  bas,  et  les  irradiations 
appendiculaires  se  faisant  surtout  de  bas  en  haut. 

Reprenons,  du  reste,  une  à  une  les  lésions  de  péritonite 
chronique  qui  sont  indiquées  dans  les  observations,  et  voyons 
comment  elles  se  comportent  : 

Chez  l'opérée  de  notre  première  observation,  une  tramée 
d'exsudats  agglutinaient  entre  eux  la  vésicule,  le  côlon,  le 
caecum  et  l'appendice. 

Un  certain  nombre  de  cas  analysés  par  M.  Lévy1  donnent 
les  résultats  suivants  : 

Obs.  IX.  —  Vésicule  biliaire  dilatée  et  fixée  solidement  à 
l'épiploon  et  au  côlon  ascendant  par  de  fortes  adhérences 
qui  se  continuent  jusqu'au  caecum.  Caecum  entouré  de 
fausses  membranes  et  appendice  coudé  par  une  adhérence. 

Obs.  X.  —  Adhérences  plus  marquées  sur  l'appendice  que 
sur  la  vésicule  biliaire. 

Obs.  XVIII.  —  Adhé^nces  très  étendues  de  la  vésicule 
biliaire  et  de  l'appendice  aux  organes  voisins. 

Obs.  XXII.  —  Le  caecum  est  couvert  de  couennes  périto- 
néales  blanches  et  brillantes  qui  enserrent  l'appendice  obli- 
téré et  soudé  au  csecum.  La  vésicule  est  adhérente  à  l'épi- 
ploon, à  l'estomac  et  au  duodénum. 

Obs.  XXV.  —  Des  adhérences  relient  la  vésicule,  la  paroi 
antérieure  du  ventre,  le  foie,  l'épiploon  et  le  côlon  trans- 
verse ;  le  côlon  ascendant  et  le  caecum  sont  fortement  tassés 
l'un  sur  l'autre  et  soudés  à  la  paroi  antérieure  du  ventre. 
L'appendice  est  enclavé  dans  des  adhérences. 

Obs.  XXXI.  —  La  vésicule  biliaire  est  volumineuse  et 
adhérente.  Le  caecum  est  couvert  d'adhérences  et  entouré 
d'un  énorme  abcès  au  fond  duquel  est  l'appendice  perforé. 

En  résumé,  des  adhérences  relient  la  vésicule  biliaire,  le 
côlon  ascendant,  le  caecum  et  l'appendice  ;  dans   quelques 

1.  Lévy.  Essai  sur  la  cholécysto-appendicite.  Thèse  de  Nancy,  1904. 
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cas,  les  adhérences  s'étendent  au  duodénum,  à  l'estomac, 
au  côlon  transverse,  à  l'épiploon  et  à  la  paroi  antérieure  du 
ventre.  Mais  il  n'est  pas  toujours  possible  de  dire,  à  l'ins- 
pection de  ces  lésions,  si  les  deux  foyers  vésiculaire  et  appen- 
diculaire  évoluent  d'une  façon  indépendante,  ou  s'ils  sont 
tributaires  l'un  de  l'autre.  Néanmoins,  ce  sont  les  irradia- 
tions péritonéales  issues  de  la  vésicule  biliaire  qui  me 
paraissent  être  les  plus  importantes. 

Nous  avons  actuellement  à  nous  demander  quelle  est  la 
cause  de  cette  double  infection  qui  atteint  l'appendice  et  la 
vésicule  biliaire.  Cette  double  infection  est-elle  simultanée, 
se  fait-elle  en  même  temps  dans  les  deux  organes  sous  l'in- 
fluence d'une  cause  dominante,  ou  bien  y  a-t-il  superposi- 
tion des  deux  infections,  l'une  préparant  l'autre,  et  dans  ce 
cas,  quelle  est  celle  qui  commence,  est-ce  l'appendicite  ou  la 
cholécystite?  Discutons  ces  différentes  hypothèses. 

La  cholécystite  est-elle  la  conséquence  de  l'appendicite? 
On  sait  avec  quelle  facilité  se  font  les  infections  ascendantes 
d'origine  appendiculaire.  Ainsi,  dans  le  foie  appendicu- 
laire  S  l'infection  qui  aboutit  a  la  purulence  de  l'organe 
part  du  foyer  appendiculaire  et  est  transportée  au  foie  par 
la  voie  des  réseaux  veineux  de  l'appendice  et  par  la  veine 
porte.  Mais  cette  migration  veineuse  de  l'infection  n'a  rien 
à  voir  avec  l'infection  de  la  vésicule  biliaire  ;  c'est  le  foie 
qui  est  atteint,  et  non  la  vésicule,  et  la  preuve,  c'est  que  dans 
les  cas  fort  nombreux  de  foie  appendiculaire  réunis  dans 
mon  travail,  la  cholécystite  n'est  jamais  signalée.  Ce  résultat 
élait  à  prévoir  et  je  tenais  à  y  insister. 

On  peut  alors  se  demander  si  l'infection  partie  du  foyer 
appendiculaire  ne  pourrait  pas  atteindre  la  vésicule  biliaire 
par  la  voie  ascendante  des  lymphatiques  et  des  adhérences 
nombreuses  qui  relient  si  souvent  l'appendice,  l'intestin 
et  la  vésicule.  Ce  mode  d'infection  ascendante  est  celui  qui 
aboutit  à  l'empyème   sous-phrénique    appendiculaire    et   à 


1.  Dieulafoy.    Clinique  médicale  de   l'Hôtel-Dieu.  Le  foie    appendiculaire, 
t.  II,  dixième  leçon,  p.  167. 
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la  pleurésie  appendiculaire.  Nous  l'avons  longuement  étu- 
dié dans  notre  travail  sur  la  pleurésie  appendiculaire1.  En 
pareil  cas,  l'infection  partie  du  foyer  appendiculaire,  primum 
movens,  remonte  le  long  du  caecum  et  du  côlon,  gagne 
l'hypocondre,  détermine  souvent  un  empyème  sous-phré- 
nique,  traverse  le  diaphragme  perforé,  ou  non  perforé,  et 
envahit  la  cavité  pleurale;  des  traînées  membraneuses  et 
purulentes  jalonnent  sa  route,  si  bien  qu'on  peut  suivre 
l'épopée  infectieuse,  depuis  sa  modeste  origine  appendi- 
culaire jusqu'à  son  épanouissement  sous-phrénique  et  intra- 
thoracique,  où  la  pleurésie  est  souvent  purulente  et  putride. 
Mais  en  relisant  les  nombreuses  observations  où  ce  mode 
d'infection  appendiculaire  remontante  a  abouti  à  l'em- 
pyème  sous-phrénique  et  à  la  pleurésie,  on  voit  que  la  cholé- 
cystite  n'est  pas  signalée;  la  tramée  a  pu  laisser  sur  les 
parois  de  la  vésicule  biliaire  des  traces  de  son  passage, 
mais,  je  le  répète,  elle  n'a  pas  provoqué  de  cholécystite.  Or, 
si  la  vésicule  biliaire  n'est  pas  infectée  par  cette  grande 
traînée  infectieuse  d'origine  appendiculaire,  qui  remonte  en 
s'épanouissant  le  long  de  l'intestin,  autour  et  au-dessus  du 
foie,  et  jusque  dans  la  cavité  thoracique,  à  plus  forte  raison 
l'infection  de  la  vésicule  échappe-t-elle  aux  adhérences  par- 
fois très  incomplètes  qui  existent  entre  elle  et  l'appendice. 
Je  pense  donc  que  ce  n'est  pas  l'appendicite  qui  provoque 
la  cholécystite. 

Du  reste,  la  clinique  abonde  dans  ce  sens.  Dans  pres- 
que toutes  les  observations  d'appendiculo-cholécystite,  on 
voit  que  ce  sont  des  symptômes  révélateurs  de  cholécystite 
ou  de  lésions  biliaires  qui  ouvrent  la  scène,  c'est  l'appareil 
biliaire  qui  est  tout  d'abord  en  jeu,  tandis  que  les  symp- 
tômes de  l'appendicite  n'apparaissent  que  secondairement, 
quelques  jours,  quelques  semaines,  quelques  mois,  une 
année  ou  quelques  années  plus  tard. 

Tel  malade,  par  exemple,  a  dans  son  passé  des  signes  non 
douteux  de  colique  hépatique  ou  de  cholécystite  ;  il  a 
éprouvé,  il  y  a  plus  ou  moins  longtemps,  des  douleurs  fort 

1.  Clinique  médicale  de  VHôtel-Dieu,  1903.   Cinquième  et  sixième  leçons. 
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pénibles  à  l'hypocondre  droit  ou  dans  les  parages  de  la  vési- 
cule biliaire;  on  a  fait  à  cette  époque  le  diagnostic  de  lithiase 
biliaire,  de  colique  hépatique,  de  cholécystite  calculeuse  ou 
non  calculeuse.  Mais  voilà  qu'à  un  moment  donné  survien- 
nent des  douleurs  à  la  fosse  iliaque  droite,  dans  la  région 
appendiculaire;  ces  douleurs  sont  accompagnées  d'autres 
symptômes  sur  lesquels  je  n'ai  pas  à  insister  ici,  et  on  dia- 
gnostique une  appendicite  aiguë,  subaiguë  ou  chronique. 

En  pareille  circonstance  les  symptômes  de  la  cholécystite 
ont  si  nettement  précédé,  d'un  temps  plus  ou  moins  long, 
les  symptômes  de  l'appendicite,  qu'on  peut  admettre  logi- 
quement que  le  syndrome  de  l'appendiculo-cholécystite  a 
débuté  par  la  cholécystite.  Du  reste,  passons  en  revue  un  cer- 
tain nombre  d'observations,  et  voyons  ce  qu'elles  nous  ensei- 
gnent sur  le  mode  d'évolution  des  accidents  : 

Dans  les  deux  cas  que  j'ai  observés  avec  M.  Segond,  les 
symptômes  de  la  cholécystite  ont  précédé  les  symptômes 
de  l'appendicite. 

Dans  le  cas  de  Michel  et  Bichat,  la  malade,  avant  d'être 
atteinte  d'appendicite,  avait  eu  des  crises  douloureuses  à 
l'hypocondre  droit. 

Dans  le  cas  de  Quénu,  l'appendicite  apparut,  alors  que  la 
malade  avait  déjà  fait  à  Yichy  plusieurs  cures  pour  des 
coliques  hépatiques. 

Dans  un  des  cas  de  Muller,  la  jeune  fille  qui  fut  prise 
d'appendicite  avait  eu  des  crises  douloureuses  de  choléli- 
thiase. 

Dans  un  autre  cas  de  Muller,  le  malade  avait  depuis  plu- 
sieurs années  des  coliques  hépatiques,  quand  il  fut  pris 
d'appendicite. 

Dans  un  troisième  cas  de  Muller,  la  femme  qui  fut  atteinte 
d'appendicite  avait  eu  autrefois  des  crises  répétées  de  coli- 
ques hépatiques  suivies  d'ictère. 

Dans  un  quatrième  cas  de  Muller,  l'appendicite  survint 
chez  un  garçon  qui  avait  eu  plusieurs  crises  douloureuses 
de  lithiase  biliaire. 

Une  observation  de  Czerny-Bruns  concerne  un  homme 
qui  depuis   un  an  et  demi  se  plaint  de  crises  douloureuses 
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à  la  région  épigastrique,  avec  fièvre,  vomissements  et  météo- 
risme.  A  la  région  de  la  vésicule  biliaire  est  un  empâtement 
qui  fait  porter  le  diagnostic  de  cholécystite  calculeuse  avec 
tumeur.  On  pratique  l'opération.  La  vésicule  biliaire,  adhé- 
rente au  côlon  transverse  et  au  péritoine  pariétal,  contient 
deux  calculs,  un  autre  calcul  est  enclavé  dans  le  canal  eysti- 
que.  Après  vingt  et  un  mois,  le  malade  est  pris  de  fièvre,  de 
vomissements  et  de  violentes  douleurs  au  bas-ventre.  Cette 
fois,  une  appendicite  s'est  déclarée.  On  opère  et  on  trouve 
un  gros  abcès  pérityphlique  ;  l'appendice  n'a  pas  été  enlevé. 

L'observation  suivante  due  à  Muller  est  encore  un  bel 
exemple  de  cholécystite  qui  devance  de  plusieurs  années 
l'appendicite  :  Une  jeune  fille  de  vingt  et  un  ans  éprouve 
depuis  Fàge  de  douze  ans  des  crampes  d'estomac  et  des  crises 
extrêmement  douloureuses  à  la  région  de  la  vésicule  biliaire 
avec  irradiations  aux  épaules  et  au  dos.  Pendant  deux  ans 
les  crises  de  cholécystite  se  calment,  mais  plus  tard  elles 
reparaissent  el  la  région  de  la  vésicule  biliaire  est  princi- 
palement douloureuse  à  la  pression. 

Sur  ces  entrefaites  surviennent  des  symptômes  nou- 
veaux :  une  vive  douleur  se  déclare,  non  plus  à  la  région 
de  la  vésicule  biliaire,  mais  à  la  région  de  l'appendice.  La 
crise  douloureuse  dure  plusieurs  jours  avec  vomissements  et 
léger  météorisme.  A  l'examen  de  la  malade  on  ne  constate 
ni  tumeur,  ni  résistance  au  niveau  de  la  vésicule  biliaire,, 
mais  c'est  à  la  région  de  l'appendice  qu'est  le  siège  de  la 
douleur.  Cette  grande  diversité  de  symptômes,  pendant  les- 
différents  accès,  fait  porter  à  Muller  le  diagnostic  de  choléli- 
thiase  et  d'appendicite.  A  l'opération,  le  diagnostic  se  confir- 
me, la  vésicule  biliaire  est  ratatinée,  adhérente  aux  organes 
voisins,  et  elle  contient  environ  150  calculs  gros  comme  des 
pois.  On  pratique  la  cholécystostomie.  Quant  à  l'appendice, 
il  n'est  pas  adhérent  et  ne  présente  pas  de  grosses  lésions; 
ses  parois  sont  épaissies,  son  embouchure  dans  le  caecum 
est  sténosée  et  le  canal  appendiculaire  contient  du  liquide 
purulent.  En  résumé  voilà  une  vieille  cholécystite  calculeuse 
qui  dure  depuis  des  années,  quand  l'appendicite  est  surve- 
nue. De  plus,  chose  essentielle  à  signaler,  la  vésicule  et  l'ap- 
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pendice  ne  sont  pas  reliés  par  des  adhérences  ;  on  dirait  deux 
foyers  distincts,  n'ayant  entre  eux  aucune  communication. 

Je  pourrais  multiplier  les  citations  et  démontrer  que  dans 
le  plus  grand  nombre  de  cas,  ce  sont  les  troubles  et  les 
lésions  des  voies  biliaires  (coliques  hépatiques,  ictère,  dou- 
leurs à  l'hypocondre  droit,  cholécystite)  qui  précèdent  de 
plusieurs  jours,  de  plusieurs  semaines,  de  plusieurs  mois, 
de  plusieurs  années,  l'entrée  en  scène  de  l'appendicite. 

Dans  quelques  observations,  il  est  vrai,  cette  évolution 
chronologique  n'est  pas  nettement  établie  et  l'appendicite 
semble  précéder  la  cholécystite.  Je  répondrai  à  cela  que  les 
observations  ne  sont  pas  toujours  méticuleusement  prises; 
j'ajouterai  que,  dans  bien  des  cas,  les  douleurs  de  l'appen- 
dicite dominent  tellement  la  situation,  que  sans  un  interro- 
gatoire attentif,  on  peut  méconnaître  l'épisode  peu  bruyant 
des  voies  biliaires  qui  a  précédé  l'épisode  appendiculaire. 

Interrogez  vos  patients  avec  soin  et  vous  verrez  que 
tel  malade  actuellement  atteint  d'une  poussée  bruyante 
d'appendicite  avait  éprouvé  six  mois,  un  an,  deux  ans  avant, 
et  à  plusieurs  reprises,  des  douleurs  à  l'hypocondre  droit, 
des  soi-disant  crampes  d'estomac  «  avec  le  teint  un  peu 
jaune  »  ;  en  somme,  il  avait  eu,  ou  il  avait  ébauché  des  coli- 
ques hépatiques,  témoignage  possible  d'une  cholécystite  qui 
s'installait.  Toutes  ces  raisons  me  font  supposer  que  dans 
l'infection  appendiculo-cholécystique,  c'est  l'infection  cholé- 
cystique  qui  commence  et  qui  devance  l'infection  appendi- 
culaire d'un  temps  quelquefois  très  long. 

Mais  à  supposer  que  cette  hypothèse  soit  admise,  comment 
expliquer  la  transmission  de  l'infection  qui,  de  la  vésicule 
biliaire,  gagne  l'appendice;  par  quel  chemin,  par  quelle 
voie  se  fait  cette  transmission?  MM.  Tripier  et  Paviot1  pen- 
sent que  l'infection  est  transmise,  par  voie  descendante,  de 
la  vésicule  biliaire  à  l'appendice,  grâce  à  la  péritonite  sous- 
hépatique  issue  de  la  cholécystite.  Ceci  n'est  nullement 
prouvé.  D'abord  il  est  à  peu  près  certain  que  la  tramée  infec- 
tieuse de  la  péritonite   sous-hépatique  ne  fait  que  lécher  les 

1.  Tripier  et  Paviot.  La  péritonite  sous-hépatique  d'origine  vêsiculaire. 
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parois  de  l'appendice,  sans  déterminer  une  appendicite  au 
vrai  sens  du  mot.  En  second  lieu,  dans  quelques  observa- 
tions, et  notamment  dans  l'observation  de  Muller,  on  voit  que 
la  cholécystile  et  l'appendicite  ne  sont  nullement  reliées 
entre  elles  par  des  adhérences;  il  y  a  deux  foyers  nettement 
distincts,  d'une  part  un  foyer  de  cholécystite  avec  péricholé- 
«ystite,  et  d'autre  part  un  foyer  appendiculaire,  sans  lésions 
péri-appendiculaires.  Pour  toutes  ces  raisons,  la  transmis- 
sion de  l'infection  de  la  vésicule  biliaire  à  l'appendice,  à  la 
faveur  de  traînées  et  d'adhérences,  est  une  hypothèse  qui 
n'est  pas  suffisamment  confirmée. 

Il  est  une  autre  hypothèse  que  j'avance  sans  y  tenir 
autrement  ;  la  voici  :  La  cholécystite,  calculeuse  ou  non  cal- 
culeuse,  est  un  foyer  d'infection  parfois  très  intense,  et  la 
preuve,  ce  sont  les  lésions  de  péricholécystite  et  les  adhé- 
rences parfois  extraordinaires  qui  émanent  de  ce  foyer.  Ceci 
prouve,  du  moins,  que  les  microbes  qui  y  sont  retenus  sont 
fortement  virulents.  Eh  bien,  de  ce  foyer  d'infection  les 
agents  virulents  peuvent  émigrer  à  travers  les  canaux  biliaires 
et  se  déverser  dans  l'intestin.  Tant  qu'ils  cheminent  dans  l'in- 
testin, ils  ont  la  voie  libre,  ils  ne  sont  pas  à  redouter,  mais 
si  dans  leur  pérégrination  ils  pénètrent  dans  l'appendice,  la 
route  leur  est  barrée  et  une  infection  appendiculaire  peut  se 
déclarer,  avec  toutes  ses  conséquences,  y  compris  la  forma- 
tion d'une  cavité  close,  qui  se  fait  à  la  faveur  de  la  paroi  du 
•canal  inégalement  tuméfiée.  Alors  éclate  une  poussée  aiguë 
ou  subaiguë  d'appendicite  variable  comme  intensité. 

Voilà  comment  une  cholécystite  infectieuse  peut  évoluer 
depuis  longtemps,  avec  des  symptômes  tantôt  atténués,  tan- 
tôt bruyants,  jusqu'au  jour  où  éclate  une  appendicite,  qui 
sera  aiguë  ou  subaiguë,  légère  ou  terrible,  avec  toutes  les 
complications  que  nous  lui  connaissons. 

Cette  pathogénie  concorde  avec  une  observation  rapportée 
par  MM.  Gilbert  et  Lereboullet,  observation  qui  concerne 
un  sujet  mort  d'appendicite  suppurée,  et  à  l'autopsie  duquel 
on  trouva  des  lésions  d'angiocholite  chronique  dans  les 
espaces  porto-biliaires,  l'artère  et  la  veine-porte  étant  restées 
normales. 
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Un  fait  est  à  remarquer,  c'est  que  dans  l'association  de 
la  cholécystite  et  de  l'appendicite,  les  lésions  de  la  cholécys- 
tite  et  de  la  péricholécystite,  l'état  des  parois  de  la  vésicule. 
le  nombre  ou  la  dimension  des  calculs  (quand  l'appendicite 
est  calculeuse),  tout  témoigne  d'une  lésion  déjà  ancienne, 
tandis  que  les  lésions  de  l'appendicite  témoignent  générale- 
ment d'un  état  infectieux  plus  récent.  On  dirait  qu'une 
infection  d'ancienne  date  (la  cholécystite)  a  engendré  secon- 
dairement une  autre  infection  (l'appendicite). 

Du  reste,  suivant  mon  habitude,  je  fais  bon  marché  des 
hypothèses  et  des  théories  ;  le  fait  clinique  seul  est  à  consi- 
dérer. Or,  le  fait  clinique,  c'est  que  la  cholécystite  et  l'ap- 
pendicite s'accouplent  assez  fréquemment,  l'une  paraissant 
précéder  l'autre;  aussi  devons-nous  faire  tous  nos  efforts 
pour  arriver  au  diagnostic  de  cette  double  lésion.  Comment 
y  arriver?  Ce  double  diagnostic  a  été  fait  plusieurs  fois, 
ainsi  que  vous  avez  pu  le  voir  dans  les  observations  que  je 
vous  ai  citées,  et  tel  chirurgien,  avant  d'ouvrir  le  ventre 
de  son  patient,  a  pu  annoncer  qu'il  irait  à  la  recherche  des 
deux  foyers.  (Becker,  Kehr,  Riedel,  Sonnenburg.) 

Quand  les  deux  foyers  sont  bien  distincts,  quand  ils  pré- 
sentent l'un  et  l'autre  des  signes  qui  leur  sont  propres, 
quand  une  appendicite  éclate  avec  son  cortège  de  symp- 
tômes, chez  un  sujet  qui  a  eu  déjà  des  manifestations  biliaires 
et  qui  présente  actuellement  des  signes  de  cholécystite,  le 
double  diagnostic  est  fort  simplifié.  Mais  il  n'en  est  pas  tou- 
jours ainsi,  et  on  ne  doit  pas  être  surpris  de  la  difficulté 
qu'on  éprouve  à  faire  ce  double  diagnostic,  alors  qu'il  est 
parfois  malaisé  de  faire  un  diagnostic  dédoublé,  c'est-à-dire 
de  se  prononcer  entre  une  appendicite  et  une  cholécys- 
tite. 

Il  est,  en  effet,  des  appendicites  à  type  ascendant,  qui 
remontent  derrière  le  caecum  et  le  côlon,  et  qui  transportent 
la  douleur  jusqu'au  foie  dans  les  parages  de  la  vésicule 
biliaire.  En  pareil  cas,  il  faut  un  examen  attentif  pour  éviter 
de  prendre  l'appendicite  pour  une  cholécystite. 

L'erreur  inverse  est  plus  fréquente,  et  plusieurs  fois  la 
cholécystite    a    été    prise   pour  une   appendicite.   En  voici 
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quelques  exemples  :  le  lundi  9  avril  4  906  un  homme  bien 
portant  est  pris  de  douleurs  abdominales  qui  se  localisent 
dans  la  nuit  à  la  fosse  iliaque  droite  ;  à  ces  douleurs  s'ajoutent 
des  vomissements  et  de  la  diarrhée.  Le  lendemain,  mardi,  la 
journée  est  moins  mauvaise.  Le  mercredi  les  douleurs  repa- 
raissent avec  intensité  et  on  fait  mander  le  Dr  Crouzon.  La 
température  et  le  pouls  sont  normaux,  mais  l'exploration  du 
ventre  détermine  à  la  fosse  iliaque  droite  une  violente  dou- 
leur. Le  jeudi,  je  vois  le  malade  avec  M.  Crouzon,  et  nous 
constatons  les  signes  d'une  appendicite  aiguë  à  savoir  :  dou- 
leur exquise  à  la  région  caeco-appendicuiaire,  hyperesthésie 
et  défense  musculaire  qui  donne  à  la  paroi  la  dureté  d'une 
planche.  On  a,  de  plus,  la  sensation  d'une  induration  pro- 
fonde. En  conséquence  nous  portons  le  diagnostic  d'appen- 
dicite aiguë,  nous  conseillons  l'intervention,  et  l'opération 
est  pratiquée  trois  heures  plus  tard  par  M.  Marion. 

On  fait  l'incision  classique,  mais  le  ventre  une  fois  ouvert 
on  ne  trouve  rien,  ni  appendicite,  ni  clapier  purulent,  ni 
adhérences.  Néanmoins  on  enlève  l'appendice,  qui  est  sain. 
Alors  à  la  partie  supérieure  de  l'incision  apparaît  le  fond  de 
la  vésicule  biliaire  distendue,  violacée  et  parsemée  de  pla- 
cards verdâtres.  C'était  une  cholécystite  gangreneuse,  et  la 
méprise  venait,  comme  dans  tous  les  cas  de  ce  genre,  de  ce 
que  la  vésicule  biliaire  ectopiée  était  descendue  jusqu'à  la 
région  appendiculaire.  On  ouvre  la  vésicule  et  on  y  trouve  de 
la  bile,  de  la  boue  biliaire  et  des  calculs.  De  plus,  un  calcul 
très  difficile  à  extraire  était  enchâssé  dans  le  canal  cystique. 
Je  passe  sur  les  détails  ultérieurs  de  cette  observation;  le 
malade  a  guéri.  Poussé  par  nos  questions,  il  a  fini  'par  se 
rappeler  qu'il  avait  eu  dix-sept  ans  avant  une  crise  doulou- 
reuse qu'on  avait  qualifiée  de  colique  hépatique. 

Les  erreurs  de  ce  genre  ne  sont  pas  rares.  Cette  question 
a  été  étudiée  par  M.  Adenot  dans  sa  thèse  sur  la  cholécystite 
à  forme  d'appendicite1.  L'auteur  rapporte  plusieurs  obser- 
vations de  cholécystites,  avec  ectopie  de  la  vésicule  biliaire, 
prises  pour  des  appendicites.  Il  rappelle  entre  autres  une  inté- 

1.  Adenot.  Thèse  de  Lyon,  1901. 
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ressante  observation  de  M.  Terrier1  dont  voici  le  résumé  : 
Une  religieuse  est  atteinte  d'ictère  sans  autres  symptômes 
pouvant  permettre  d'affirmer  une  colique  hépatique.  Sept 
ans  plus  tard  elle  est  prise  de  fièvre,  de  vomissements  et  de 
douleurs  très  vives  localisées  à  la  fosse  iliaque  droite.  On 
constate  en  ce  point  une  tuméfaction  très  doulourense  et  on 
fait  le  diagnostic  de  lésion  inflammatoire  du  caecum  et  de 
l'appendice.  Les  symptômes  aigus  s'amendent,  mais  la 
tumeur  persiste.  M.  Terrier  examine  la  religieuse  et  pense 
lui  aussi  à  des  accidents  de  pérityphlite.  L'opération  est  faite 
par  MM.  Terrier  et  Hartmann.  On  trouve  alors,  non  pas  une 
appendicite,  non  pas  des  lésions  de  pérityphlite,  mais  une 
cholécystite.  La  vésicule  biliaire  était  allongée  et  comme 
étirée  au  point  d'arriver  jusqu'au  voisinage  de  l'arcade  cru- 
rale. De  fortes  adhérences  la  reliaient  à  l'intestin  grêle  et  à 
la  paroi  abdominale  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droite.  La 
malade  fut  guérie. 

En  somme,  les  déplacements  et  l'abaissement  de  la  vési- 
cule biliaire  sont  l'origine  d'erreurs  qu'il  n'est  pas  toujours 
facile  d'éviter,  quand  les  renseignements  fournis  parles  anté- 
cédents du  malade  sont  nuls  ou  insuffisants.  On  est  surpris 
■de  voir  combien  la  vésicule  biliaire  peut  s'abaisser  :  en 
étudiant  les  rapports  de  la  vésicule  biliaire.  M.  Sarraudé2  a 
constaté  deux  fois  un  tel  abaissement,  que  la  vésicule  descen- 
dait jusque  dans  la  fosse  iliaque  droite,  sans  que  le  foie  lui- 
même  fût  abaissé. 

Les  méprises  que  je  viens  de  citer  vous  prouvent  que  le 
diagnostic  n'est  pas  toujours  aisé  entre  la  cholécystite  et 
l'appendicite;  parfois,  la  difficulté  est  au  moins  aussi  grande, 
quand  il  s'agit  de  reconnaître  l'existence  simultanée  des 
deux  foyers.  Cette  difficulté  augmente  encore  pour  ceux  qui 
ignorent  la  question  de  l'appendiculo-cholécystite,  et  qui, 
par  conséquent,  ne  sont  pas  préparés  à  suivre  cette  double 
piste  à  l'examen  de  leur  malade. 


1.  Terrier.  Gazette  hebdomadaire,  décembre  1895. 

2.  Sarraudé.  Note  sur  Tanatomie  de  la  vésicule  biliaire.  Lyon  médical,  1895. 
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Habituellement,  surtout  dans  les  formes  aiguës,  ce  sont 
les  symptômes  de  l'appendicite  avec  ou  sans  péritonite  qui 
prennent  le  dessus,  et  les  symptômes  de  Ja  cholécystite 
s'amendent  ou  restent  dans  la  pénombre.  Dans  d'autres 
cas,  surtout  dans  les  formes  subaiguës,  les  deux  foyers 
appendiculaire  et  vésiculaire  peuvent  rester  assez  distincts 
pour  qu'on  puisse  formuler  ou  soupçonner  le  double  dia- 
gnostic de  cholécystite  et  d'appendicite. 

Bien  des  erreurs  ont  dû  être  commises  tant  que  l'attention 
n'a  pas  été  appelée  sur  la  coexistence  de  l'appendicite  et 
des  cholécystites  calculeuse  ou  non  calculeuse.  Tel  méde- 
cin qui  avait  constaté  plusieurs  fois  chez  un  de  ses  malades, 
des  coliques  hépatiques  franchement  caractérisées,  a  pu 
croire  tout  d'abord  à  une  nouvelle  colique  hépatique,  le  jour 
où  d'une  façon  subintrante  a  éclaté  l'appendicite.  Tel  autre 
médecin  qui  assiste  à  l'éclosion  d'une  appendicite  aiguë  et 
qui  en  fait  le  diagnostic,  peut  méconnaître  l'existence  anté- 
rieure d'une  cholécystite,  si  les  symptômes  de  la  cholécystite 
se  sont  amendés  ou  si  les  renseignements  qu'on  lui  fournit 
ne  sont  pas  suffisants. 

C'est  donc  un  chapitre  nouveau  à  ajouter  à  l'histoire  des 
cholécystites  et  de  l'appendicite;  médecins  et  chirurgiens, 
nous  devons  être  tenus  en  éveil  par  l'association  possible 
de  la  double  infection. 

Aussi  faudra-t-il,  à  l'avenir,  porter  un  soin  tout  particu- 
lier au  diagnostic  de  l'accouplement  de  ces  deux  infections. 
Certes  l'infection  de  la  vésicule  ne  manque  pas  de  gravité, 
mais  l'infection  de  l'appendice  est  au  moins  aussi  redou- 
table. Méconnaître  l'appendicite  et  se  cantonner  sur  le  terrain 
seul  de  la  cholécystite  est  une  erreur  à  tous  les  points  de  vue 
préjudiciable,  car  elle  peut  fausser  l'indication  thérapeu- 
tique. On  croit  alors  avoir  tout  le  temps  de  combattre  l'in- 
fection de  la  vésicule  biliaire,  on  temporise  et,  pendant  ce 
temps-là,  l'appendicite  qu'on  a  méconnue  peut  marcher 
rapidement  avec  son  cortège  d'accidents  loxi-infectieux , 
avec  ou  sans  péritonite,  avec  ou  sans  gangrène,  avec  ou 
sans  perforation,  et  la  vie  du  malade  est  compromise  par 
la  double  infection,  faute  d'avoir  agi  à  temps. 
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C'est  ici  que  l'intervention  chirurgicale  hâtive  est  plus 
indiquée  que  jamais.  N'opérer  que  la  cholécystite  lorsqu'il 
y  a  appendicite  concomitante,  c'est  laisser  à  la  toxi-infec- 
tion  appendiculaire  toute  sa  gravité;  mais  n'opérer  ni  Tune 
ni  l'autre  et  prêcher  la  temporisation,  c'est  aller  au-devant 
d'accidents  les  plus  redoutables. 

N'oubliez  pas  qu'il  est  des  cas  où  une  péritonite  suraiguë  a 
•été  la  conséquence  de  la  perforation  simultanée  de  la  vési- 
cule et  de  l'appendice  (Grant  et  Freeman).  L'appendiculo- 
cholécystite  perforante  doit  donc  être  présente  à  la  pensée  de 
ceux  qui  seraient  encore  tentés  de  temporiser. 

Rappelez-vous  enfin  que,  dans  le  doute,  même  si  les  signes 
de  la  cholécystite  n'ont  pas  paru  absolument  probants,  le 
chirurgien  qui  vient  d'opérer  l'appendicite  doit  explorer  la 
région  de  la  vésicule  biliaire.  Il  est  arrivé  plusieurs  fois  que 
la  cholécystite,  à  peine  suspectée,  a  été  découverte  au  cours 
de  l'opération  de  l'appendicite. 


Dieulafoy.  —  Clin.  v. 


HUITIÈME  LEÇON 


PARALYSIE  DIABETIQUE 

DES   NERFS   MOTEURS   DU   GLOBE    DE   L'ŒIL 

ET   EN   PARTICULIER 

DU   NERF   IVIOTEUR  OCULAIRE  EXTERNE 


Messieurs, 

J'ai  déjà  eu  l'occasion  de  vous  parler  de  la  paralysie  des- 
neris  moteurs  du  globe  de  l'œil  chez  les  diabétiques.  Muni 
d'observations  nouvelles  et  de  documents  nouveaux,  nous 
allons  reprendre  cette  question  afin  de  la  traiter  avec  toute 
l'ampleur  qu'elle  comporte.  Je  commence  d'abord  par 
l'exposé  des  faits  cliniques,  nous  verrons  plus  tard  comment 
il  faut  les  interpréter. 

Dans  les  premiers  jours  du  mois  d'octobre  1902,  vous  avez, 
pu  voir,  salle  Saint-Christophe,  n°  14,  un  homme  de  robuste 
apparence,  âgé  de  soixante-treize  ans,  atteint  de  paralysie 
du  nerf  moteur  oculaire  externe  de  l'œil  gauche  (VIe  paire). 
La  paralysie  était  limitée  au  muscle  droit  externe;  les  autres 
muscles  moteurs  du  globe  oculaire,  ceux  qui  sont  innervés 
par  le  nerf  moteur  oculaire  commun  (IIIe  paire)  et  par  le 
nerf  pathétique  (IVe  paire),  étaient  indemnes.  L'œil  gauche 
était  fortement  dévié  en  strabisme  interne  ;  il  pouvait  se 
mouvoir  en  différentes  directions,  sauf  en  dehors;  le  mou- 
vement d'abduction  était  nul.  Par  moments,  on  percevait 
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un  très  léger  tremblement  du  globe  oculaire.  Tous  les  mou- 
vements de  l'œil  droit  étaient  normaux. 

Le  malade  se  plaignait  de  diplopie  et  de  vertige.  La  di- 
plopie  était  binoculaire  et  monoculaire.  Cet  homme  voyait 
double;  il  voyait  deux  images,  qu'il  regardât  avec  les  deux 
yeux  ou  seulement  avec  l'œil  gauche,  l'œil  droit  étant  fermé. 
Jl  lui  arrivait  même  de  voir  trois  images,  il  voyait  triple  : 
c'était  de  la  triplopie.  Ainsi,  quand  il  fixait  un  des  appareils 
d'éclairage  suspendus  au  plafond  de  la  salle,  il  voyait  trois 
appareils  ;  quand  il  fixait,  sur  la  place  du  Parvis  Notre- 
Dame,  la  porte  cochère  de  la  caserne,  il  voyait  trois  portes 
cochères.  Cette  triplopie,  à  l'instar  de  la  diplopie,  était  bino- 
culaire et  monoculaire  :  elle  existait,  que  cet  homme  re- 
gardât avec  les  deux  yeux  ou  seulement  avec  l'œil  gauche, 
l'œil  droit  étant  fermé.  Les  trois  images  se  précisaient  même 
d'une  façon  plus  nette  quand  l'œil  droit  était  fermé. 

Ces  troubles  de  la  vue  étaient  accompagnés  d'un  état  pé- 
nible et  vertigineux  qui  s'accentuait  pendant  la  marche  et 
dans  l'acte  de  monter  ou  de  descendre  un  escalier.  Instinc- 
tivement le  malade  fermait  l'œil  gauche,  pour  éviter  les 
sensations  d'anxiété  vertigineuse. 

Les  milieux  de  l'œil  étaient  sains.  L'examen  fait  par 
M.  Rochon-Duvigneaud  démontra  l'inlégrité  du  fond  de  l'œil 
et  des  cristallins;  les  pupilles  étaient  égales,  les  réflexes 
lumineux  étaient  normaux,  l'accommodation  était  conforme 
à  l'âge  du  malade;  en  résumé,  on  ne  trouvait  ni  lésion,  ni 
malformation  de  l'œil. 

Cette  paralysie  de  la  VIe  paire  était  survenue  brusquement. 
Toutefois,  elle  avait  été  précédée  d'une  phase  douloureuse. 
Depuis  une  huitaine  de  jours,  notre  malade  éprouvait  à  la 
région  temporale  gauche  des  douleurs  très  vives  avec  irra- 
diations péri-orbitaires.  Ce  n'était  pas  là  un  mal  de  tête  vul- 
gaire, c'était  une  névralgie  temporo-orbitaire.  Les  douleurs 
augmentaient  à  la  pression,  elles  étaient^  presque  conti- 
nuelles et  elles  gênaient  le  sommeil. 

La  nuit  qui  précéda  la  paralysie  avait  été  particulièrement 
pénible  et,  le  lendemain  matin,  un  voisin  de  notre  homme 
lui  dit  en  le  regardant  :  «  Mais  qu'as-tu  donc?  Ton  œil  gau- 
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che  est  tout  de  travers,  il  cogne  ton  nez.  »  D'emblée  la  para- 
lysie du  nerf  moteur  oculaire  externe  s'était  installée  avec 
ses  symptômes  classiques  :  strabisme  interne  et  diplopie  ; 
mais  ce  qui  était  moins  classique,  c'était  la  névralgie  tem- 
poro-orbitaire  et  la  triplopie. 

Notre  premier  soin  fut  de  rechercher  la  cause  de  cette 
paralysie  de  la  VIe  paire,  car  le  pronostic  et  le  traitement 
dépendaient  du  diagnostic  pathogénique. 

Au  nombre  des  causes  multiples  qui  peuvent  susciter  la 
paralysie  des  muscles  oculo-moteurs,  figurent  en  première 
ligne  la  syphilis  et  le  tabès,  lequel  n'est,  du  reste,  dans  la 
très  grande  majorité  des  cas ,  qu'une  émanation  de  la 
syphilis. 

Les  paralysies  syphilitiques  des  nerfs  oculo-moteurs  ont 
été  remarquablement  étudiées  par  le  professeur  Fournier  * 
dont  je  cite  textuellement  les  paroles  :  «  La  syphilis  céré- 
brale n'affecte  pas  avec  une  égale  fréquence  les  trois  paires 
nerveuses  dévolues  aux  divers  mouvements  de  l'œil.  Ainsi, 
elle  ne  porte  que  rarement  sur  le  nerf  pathétique.  Au  con- 
traire, elle  intéresse  déjà  avec  une  fréquence  marquée  le 
nerf  moteur  oculaire  externe.  Mais  incontestablement,  elle 
affecte  avec  une  fréquence  de  beaucoup  supérieure,  avec  une 
sorte  de  prédilection  caractéristique,  le  nerf  moteur  oculaire 
commun.  Paralysie  de  la  IIIe  paire,  voilà  la  paralysie  ocu- 
laire par  excellence  de  la  syphilis;  et  il  n'y  a  pas  d'exagéra- 
tion à  dire  que  cette  paralysie  porte  avec  elle  un  véritable 
cachet  de  spécificité  syphilitique.  De  plus,  il  est  très 
commun  que  celte  paralysie  de  la  IIIe  paire  se  montre  à 
l'état  de  paralysie  partielle,  c'est-à-dire  qu'au  lieu  d'affecter 
toute  la  distribution  du  nerf,  elle  n'en  intéresse  que  cer- 
taines branches;  on  observe  alors,  isolés  ou  combinés,  le 
ptosis,  le  strabisme  externe,  la  paralysie  du  muscle  droit 
supérieur,  la  mydriase.  Les  paralysies  partielles  de  la 
IIIe  paire  sont  excessivement  communes  dans  la  syphilis 
cérébrale,  plus  communes  que  dans  toute  autre  maladie,  et 
elles  prennent  à  ce  titre  une  réelle  valeur  diagnostique.  » 

1.  Fournier.  La  syphilis  du  cerveau.  Paris,  18~9,  p.  316. 
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Or,  notre  malade  n'était  pas  syphilitique  :  l'enquête  la 
plus  minutieuse  permettait  d'exclure  ce  facteur;  ce  n'est  pas 
la  syphilis  qui  avait  engendré  chez  lui  la  paralysie  de  la 
VIe  paire. 

Le  tabès  pouvait-il  être  invoqué  ici?  Vous  savez  que  les 
paralysies  oculaires  ne  sont  pas  rares  au  cours  du  tabès; 
elles  occupent,  par  ordre  de  fréquence,  les  nerfs  de  la 
IIP,  de  la  VIe  et  de  la  IVe  paire,  et  celles  de  la  IIP  paire 
sont  souvent  partielles,  dissociées.  Comme  époque  d'appa- 
rition, les  paralysies  oculaires  tabétiques  sont  précoces  ou 
tardives.  Les  paralysies  oculaires  précoces  (période  du 
début  et  période  préataxique)  sont  généralement  plus 
légères,  plus  fugaces  que  les  paralysies  du  tabès  confirmé  ; 
elles  ne  durent  que  quelques  semaines,  à  peine  quelques 
mois,  elles  peuvent  même  ne  durer  que  quelques  jours. 
Elles  apparaissent  et  disparaissent  rapidement;  elles  ont 
pour  caractères  d'être  monoculaires,  partielles,  parcellaires, 
n'occupant  qu'une  seule  branche  ou  quelques  branches  ter- 
minales des  nerfs  moteurs  de  l'œil.  Suivant  la  branche  ner- 
veuse atteinte,  le  sujet  est  pris  de  strabisme,  de  diplopie,  de 
ptosis,  etc.  Les  récidives  ne  sont  pas  rares. 

Les  paralysies  oculaires  tabétiques  tardives,  celles  qui 
surviennent  au  cours  du  tabès  confirmé,  évoluent  en  général 
tout  autrement  que  les  paralysies  précoces  ;  elles  sont  plus 
lentes  dans  leur  évolution,  elles  n'ont  pas  pour  habitude  de 
rétrocéder,  elles  occupent  parfois  les  deux  yeux.  Elles  diffè- 
rent également  des  paralysies  précoces  par  la  nature  des 
lésions  qui  les  engendrent,  car  les  paralysies  précoces,  tran- 
sitoires ,  paraissent  dues  à  des  névrites  périphériques 
(Kahler,  Déjerine),  tandis  que  les  paralysies  tardives  se- 
raient dues  à  des  lésions  des  noyaux  bulbo-protubérantiels. 

Eh  bien ,  chez  notre  naïade,  nous  avons  éloigné  l'hypo- 
thèse d'une  paralysie  oculaire  tabétique,  car  cet  homme  ne 
présentait  pas  le  moindre  signe  de  tabès.  Il  fallait  donc 
chercher  ailleurs  les  causes  de  la  paralysie  de  son  moteur 
oculaire  externe. 

Bien  d'autres  affections,  la  paralysie  générale,  les  tumeurs 
de  l'encéphale,  la  tuberculose  cérébrale,  etc.,  peuvent  en- 
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gendrer  des  paralysies  oculaires,  mais  ces  différentes  causes 
durent  être  éliminées  dans  le  cas  actuel. 

Restait  une  affection  avec  laquelle  il  faut  compter  sérieu- 
sement dans  la  pathogénie  des  paralysies  oculaires,  je  veux 
parler  du  diabète  sucré.  Or,  notre  homme  était  diabétique, 
il  avait  une  polyurie  et  une  polydipsie  fort  accentuées;  il 
buvait  tous  les  jours  six  à  huit  litres  de  liquide  et  il  urinait 
en  proportion. 

Le  2  octobre,  l'analyse  des  urines  donnait  les  résultats 
suivants  : 

Densité 1.030 

Quantité  de  sucre  par  litre 23  grammes. 

Quantité  de  sucre   en  vingt-quatre  heures.  138        — 

Urée 69        — 

Phosphates 6  gr.    16 

Albumine 0 

Ce  diabète  était  de  date  assez  ancienne;  il  semblait  avoir 
débuté,  il  y  a  sept  ans,  par  une  soif  extrêmement  vive,  et 
quelques  mois  après  on  avait  constaté  480  grammes  de 
sucre  dans  l'urine  des  vingt-quatre  heures.  Un  peu  plus 
tard  étaient  survenues  quelques  complications  diabétiques  : 
épistaxis  abondantes,  gingivite  et  périostite  expulsive  avec 
chute  de  plusieurs  dents. 

Je  portai  donc,  chez  notre  malade,  le  diagnostic  de  para- 
lysie diabétique  de  la  VIe  paire  et  je  crus  pouvoir  annoncer 
qu'en  deux  ou  trois  mois  cette  paralysie  serait  guérie.  Je 
prescrivis  l'antipyrine  à  la  close  de  1  gramme  par  jour  et 
l'application  de  courants  continus.  Le  diabétique  fut  soumis 
à  un  régime  pas  trop  sévère;  le  sucre  fut  supprimé,  mais  on 
permit  des  aliments  féculents,  surtout  les  pommes  de  terre. 
La  douleur  temporo-orbitaire  persista  encore  une  quinzaine 
de  jours,  les  symptômes  de  la  paralysie  diminuèrent  pro- 
gressivement, et  en  trois  mois  strabisme  et  diplopie  avaient 
disparu,  la  guérison  était  complète.  Depuis  cette  époque, 
c'est-à-dire  depuis  quatre  ans,  cet  homme  a  toujours  un 
fort  diabète,  qu'il  supporte  du  reste  sans  encombre,  mais  on 
n'a  plus  constaté  le  moindre  indice  de  paralysie  oculaire. 
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J'ai  encore  été  trois  fois  témoin  de  paralysie  oculaire  dia- 
bétique clans  les  circonstances  suivantes  : 

Il  y  a  cinq  ans,  je  rencontrai  un  jour,  boulevard  Saint- 
Germain,  un  de  mes  amis  qui  avait  fixé  à  son  chapeau  un 
petit  écran  opaque  qui  descendait  au-devant  de  l'œil  droit; 
cet  écran  avait  pour  but  de  combattre  une  diplopie  fort 
pénible.  Je  constatai  une  paralysie  de  la  VIe  paire.  Cette 
paralysie  était  survenue  brusquement  une  quinzaine  de 
jours  avant  et  impressionnait  beaucoup  mon  ami.  Il  me  fit 
part  de  ses  tristes  pressentiments,  il  redoutait  des  accidents 
cérébraux  et  parlait  même  d'un. début  de  tabès  ou  de  para- 
lysie générale.  Or,  j'étais  au  courant  de  sa  santé,  je  savais 
qu'il  n'avait  pas  eu  la  syphilis,  mais  je  savais  qu'il  était 
diabétique.  Plusieurs  fois  il  m'avait  fait  part  de  ses  analyses 
d'urines  dans  lesquelles  on  trouvait  20  à  30  grammes  de 
sucre.  Je  portai  donc  le  diagnostic  de  paralysie  oculaire 
diabétique,  je  le  rassurai,  et  lui  affirmai  qu'il  guérirait  en 
quelques  mois  sans  autres  incidents.  Je  vis  bien  que  je  ne 
parvenais  pas  à  le  convaincre.  Il  fut  consulter  Panas,  et  trois 
mois  plus  tard  sa  paralysie  diabétique  avait  disparu  pour  ne 
plus  revenir. 

Depuis  bien  des  années,  je  donne  mes  soins  à  un  goutteux 
diabétique  dont  la  glycosurie  n'a  jamais  dépassé  30  à 
40  grammes  de  sucre.  Il  y  a  six  ans,  ce  monsieur  était  tran- 
quillement assis  à  l'avenue  dn  Bois-de-Boulogne  quand  il 
voit  venir  vers  lui  un  cavalier  qui  avait  à  ses  côtés  un 
second  cavalier  «  qui  lui  ressemblait  comme  un  frère  »  ; 
chevaux  et  cavaliers  étaient  tellement  identiques  qu'il  en 
fut  stupéfait.  Ce  qui  lui  arrivait  là  était  un  effet  de  diplopie, 
il  voyait  double,  car,  en  réalité,  il  n'y  avait  qu'un  seul  ca- 
valier. Quelques  instants  après,  il  voit  deux  femmes  abso- 
lument semblables,  conduisant  chacune  un  petit  chien;  il 
en  est  tout  saisi  :  c'était  encore  un  effet  de  diplopie,  car,  en 
réalité,  il  n'y  avait  qu'une  seule  femme  et  un  seul  chien.  Une 
paralysie  de  la  VIe  paire  gauche  venait  de  se  déclarer  brus- 
quement. Ce  monsieur,  sentant  sa  vue  brouillée  et  éprou- 
vant en  même  temps  du  vertige,  ne  comprend  rien  à  ce  qui 
lui  arrive,  il  monte  en  voiture,  on  le  conduit  chez  lui  et  il  me 
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fait  mander  au  plus  vite.  Dans  son  affolement  il  me  fait  part 
de  ses  appréhensions,  il  parle  de  sa  fin  prochaine,  il  se  croit 
menacé  «  de  congestion  cérébrale  et  d'attaque  d'apoplexie  ». 
Je  constate  une  paralysie  de  la  VIe  paire  gauche  et,  comme 
je  connaissais  depuis  longtemps  le  diabète  de  mon  client, 
comme  je  savais  d'autre  part  qu'il  n'avait  pas  eu  la  syphilis, 
comme  il  n'avait  aucun  signe  de  tabès,  je  le  rassure,  je 
diagnostique  une  paralysie  diabétique,  paralysie,  ajoutai-je, 
qui  guérira  en  quelques  mois.  Cette  paralysie  fut  soignée 
par  M.  Dubois  de  Lavigerie,  et,  en  deux  mois  et  demi,  elle 
avait  disparu.  Depuis  lors,  c'est-à-dire  depuis  six  ans,  le 
diabète  persiste  avec  de  nombreuses  oscillations,  mais  la 
santé  est  bonne  et  il  n'a  plus  été  question  de  paralysie 
oculaire. 

Il  y  a  neuf  ans,  j'ai  été  appelé  en  consultation  par  mon 
collègue  et  ami,  M.  Giraudeau,  auprès  d'un  monsieur  qui, 
le  matin,  s'était  réveillé  atteint  de  diplopie  avec  tous  les 
inconvénients  qu'entraîne  la  diplopie.  L'état  vertigineux  lui 
était  particulièrement  désagréable.  Mandé  près  de  lui  dans 
la  matinée,  M.  Giraudeau  le  trouva  fort  inquiet  et  fit  aussitôt 
le  diagnostic  de  paralysie  du  nerf  moteur  oculaire  externe 
du  côté  gauche.  Le  malade  était  diabétique  depuis  une 
dizaine  d'années  et  il  rendait  actuellement  80  à  100  grammes 
de  sucre  par  vingt-quatre  heures.  Comme  il  n'était  ni  syphi- 
litique ni  tabétique,  et  comme  nous  ne  trouvions  nulle  part 
ailleurs  la  cause  de  sa  paralysie,  nous  fûmes  d'avis  qu'il 
s'agissait  là  de  paralysie  oculaire  diabétique,  et  en  consé- 
quence il  nous  fut  permis  d'annoncer  que  la  guérison  sur- 
viendrait dans  un  délai  de  peu  de  mois.  En  effet,  ce  monsieur 
partit  pour  l'Italie  le  1er  janvier  1898,  et  il  en  revint  en 
mars  complètement  guéri  de  sa  paralysie.  Depuis  cette 
époque,  il  n'éprouva  jamais  aucun  trouble  oculaire. 

Ces  faits  m'avaient  fort  intéressé.  Je  trouvais  bien  étranges 
ces  paralysies  qui  apparaissaient  brusquement,  qui  duraient 
trois  mois  environ  et  qui  disparaissaient  sans  laisser  la 
moindre  trace  de  leur  passage.  Aussi,  afin  d'étudier  dans 
son  ensemble  la  question  des  paralysies  oculaires  chez  les 
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diabétiques,  j'ai  fait  sur  leur  fréquence  réciproque  une- 
enquête  dont  je  vais  vous  faire  part  et  je  remercie  bien 
cordialement  ceux  de  mes  confrères  qui  ont  si  aimablement 
répondu  à  mon  appel. 

Voici  d'abord  une  intéressante  observation  publiée  par  le 
Dr  P.  Cassin1,  je  la  cite  presque  textuellement  : 

M.  Dieulafoy,  dit  M.  Cassin,  a  signalé  une  assez  rare 
complication  nerveuse  du  diabète  :  il  s'agit  de  la  paralysie 
isolée  et  curable  d'un  des  nerfs  moteurs  de  l'œil.  J'ai  eu 
l'occasion  d'en  observer  un  cas  semblable  à  celui  dont  il 
nous  a  donné  la  relation,  et  je  le  livre  à  vos  réflexions  : 

Mme  X...,  soixante-douze  ans,  est  diabétique  depuis  six 
ans;  elle  émet  en  moyenne  2  à  3  litres  d'urine  contenant 
de  30  à  40  grammes  de  glucose  par  litre;  c'est  une  obèse, 
pesant  90  kilogrammes,  avec  une  taille  de  lm,65.  Mariée  à 
vingt-deux  ans,  elle  a  eu  un  seul  enfant,  mort  de  méningite 
à  l'âge  de  six  ans;  sa  vie  s'est  écoulée  sans  incident  patho- 
logique jusqu'à  la  ménopause.  Alors  se  sont  montrés  suc- 
cessivement de  l'eczéma  à  la  face  et  sous  les  seins,  des 
douleurs  articulaires  aux  extrémités  avec  déformations  pha- 
langiennes  caractéristiques  de  concrétions  tophacées,  des 
poussées  d'entéro-colite,  des  bronchites  congestives,  en  un 
mot  le  cortège  habituel  de  l'arthritisme  chez  une  femme 
arrivée  à  l'âge  critique  ;  mais  tout  cela  sans  gravité  aucune, 
avec  le  caractère  d'indisposition  plutôt  que  de  maladie. 

La  glycosurie  s'était  révélée,  à  soixante-quatre  ans,  par 
polydipsie  et  polyphagie,  alors  que  tous  les  malaises  précé- 
dents s'étaient  atténués.  Les  analyses  antérieures  d'urine 
avaient  eu  comme  caractéristique  l'excès  d'acide  urique; 
on  les  renouvelait  fréquemment  et  elles  permettaient  de 
préciser  le  début  du  diabète  sucré.  De  8  grammes,  le  taux 
de  la  glycosurie  s'éleva  rapidement  à  30  grammes  par  litre, 
malgré  le  régime  de  Bouchardat,  avec  bromure,  antipyrine, 
opium  et  quinine;  seules,  les  cures  annuelles  et  périodiques 


1.  P.  Cassin.  Observation  de  paralysie  passagère  de  la  IVe  paire  dans- 
un  cas  de  diabète  sucré.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  de  médecine  de 
Vaucluse,  avril  1906. 


138  CLINIQUE    DE    L'HOTEL-DIEU 

de  Yichy  abaissaient  pour  deux  à  trois  mois  le  titre  de  la 
glycosurie  à  quelques  grammes  par  litre.  Du  reste,  l'état 
général  se  maintenait  excellent,  et  des  infections  ou  trauma- 
tismes  accidentels,  survenus  au  cours  de  cette  période,  tels 
que  fracture  du  coude,  poussée  furonculeuse,  panaris,  n'eu- 
rent aucune  conséquence  fâcheuse. 

Dans  les  derniers  jours  du  mois  d'avril  1905,  Mmo  X...  fut 
prise  brusquement  d'un  grand  vertige.  Elle  était  assise  à  sa 
table  de  travail  et  faisait  de  la  correspondance  depuis  trois 
quarts  d'heure,  lorsque  la  sensation  de  giration  rapide  des 
objets  environnants  l'obligea  à  fermer  les  yeux  en  se  cram- 
ponnant à  la  table;  ce  fut  un  vertige  de  quelques  secondes, 
sans  perte  de  connaissance.  Elle  en  garda  la  tète  lourde, 
comme  en  imminence  du  même  accident,  et  pendant  quel- 
ques jours  la  démarche  resta  hésitante  ;  mais  rien  d'objectif 
en  dehors  de  ce  signe.  Pupilles  égales,  pouls  normal,  diges- 
tion régulière,  pas  de  troubles  auriculaires. 

Cinq  jours  après  survenait  la  diplopie,  vague  et  incertaine 
d'abord,  puisqu'elle  ne  se  montra  que  pour  la  vision  éloi- 
gnée, mais  très  gênanle  par  la  suite  quand  elle  se  révéla  à 
toute  distance;  il  fallut  pendant  plusieurs  mois  supprimer 
la  fonction  visuelle  de  l'œil  affecté,  le  gauche  en  l'espèce, 
par  un  verre  dépoli,  pour  permettre  à  Mme  X...  de  se  con- 
duire, de  lire,  d'accomplir  tous  les  devoirs  de  sa  vie  quoti- 
dienne et,  comme  de  coutume,  aller  demander  à  Yichy  la 
réduction  annuelle  de  son  sucre,  qui  se  maintenait  à 
34  grammes  par  litre. 

L'étude  de  cette  diplopie  faite  par  les  spécialistes  (Dr  Pan- 
sier,  Dr  Yalude)  démontra  l'intégrité  des  milieux,  de  l'appa- 
reil iridociliaire,  de  la  rétine,  et  l'existence  d'une  paralysie 
de  la  IVe  paire. 

Le  traitement  fut  nul.  Au  bout  de  six  mois,  la  vision  rede- 
venait normale  par  un  cycle  inverse  à  celui  de  l'invasion 
paralytique  :  la  diplopie  disparut  en  premier  lieu  pour  la 
vision  à  courte  distance,  puis  pour  la  vision  éloignée,  en 
l'espace  d'une  semaine. 

Aujourd'hui,  mai  1906,  il  ne  reste  absolument  rien  de  la 
paralysie   oculomotrice,   la  glycosurie  est  à   35  grammes, 
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mais  l'état  général  est  moins  bon  que  les  années  précé- 
dentes :  amaigrissement  avec  perte  de  forces. 

Voilà  donc  un  accident  —  la  paralysie  isolée  d'un  nerf 
oculomoteur  —  de  signification  clinique  grave,  en  apparence, 
et  qui  emprunte  au  terrain  diabétique  un  pronostic  favorable  ; 
en  quelques  mois,  et  sans  traitement,  il  a  évolué  vers  la 
guérison.  Notre  observation  rentre  donc  dans  le  cadre  de 
celles  qu'a  analysées  M.  Dieulafoy  :  même  début  brusque, 
sujets  indemnes  de  syphilis,  de  maladies  apparentes  des 
centres  nerveux  ou  des  nerfs  périphériques,  sans  troubles 
sensoriels  en  dehors  delà  vision,  sans  lésion  cardio-vasculaire 
appréciable,  et  la  guérison  survient  sans  que  ce  trouble 
symptomatique  si  troublant  ait  pris  une  signification  quel- 
conque. Un  point  mérite  d'être  retenu  :  c'est  l'absence  de 
douleurs  péri-orbitaires  que  M.  Dieulafoy  signale  comme 
fréquentes  ;  je  m'empresse  d'ajouter  que  sa  remarque  vise 
surtout  les  paralysies  de  la  VIe  paire,  qui  sont  les  plus 
habituelles.  L'observation  actuelle  est  surtout  intéressante 
par  le  vertige  qui  a  précédé  de  quelques  jours  la  paralysie 
oculomotrice  et  surtout  par  la  précision  avec  laquelle  soit  à 
son  début,  soit  à  son  déclin,  la  diplopie  existait  pour  la 
vision  à  distance,  alors  qu'elle  était  à  peine  marquée  pour 
la  vision  rapprochée. 

Continuons  l'énumération  des  observations  : 

M.  de  Lapersonne  a  observé  quatre  fois  la  paralysie  de  la 
VIe  paire  et  une  fois  la  paralysie  de  la  IVe  paire.  En  voici  le 
résumé  :  chez  un  diabétique  de  cinquante  ans,  ayant  plus 
de  50  grammes  de  sucre  par  litre,  paralysie  de  la  VIe  paire 
droite  avec  névralgie;  la  paralysie  persistait  après  cinq  mois 
de  traitement;  —  chez  un  diabétique  de  soixante-huit  ans, 
ayant  à  ce  moment  40  grammes  de  sucre  par  litre,  paralysie 
de  la  VIe  paire  gauche  ;  —  chez  un  diabétique  de  cinquante 
•et  un  ans,  ayant  à  ce  moment  20  grammes  de  sucre  par 
litre,  paralysie  de  la  IVe  paire  droite. 

M.  Galezowski  a  observé  trois  fois  la  paralysie  de  la 
IIIe  paire  et  deux  fois  la  paralysie  de  la  VIe  paire.  En  voici  le 
résumé  :  chez  un  diabétique  de  quarante-sept  ans,  ayant  à  ce 
moment  58  grammes   de   sucre  par  litre,   paralysie   de  la 
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IIIe  paire  gauche  avec  douleurs  sus-orbitaires  tellement 
vives  qu'on  aurait  pu  croire  à  un  début  de  zona  ophtal- 
mique; —  chez  un  diabétique  de  soixante-quatorze  ans, 
ayant  à  ce  moment  29  grammes  de  sucre  par  litre,  paralysie 
de  la  IIP  paire  droite;  —  chez  une  diabétique  de  soixante- 
six  ans,  ayant  à  ce  moment  35  grammes  de  sucre  par  litre, 
paralysie  de  la  IIP  paire  droite;  —  chez  un  diabétique  de 
cinquante-trois  ans,  ayant  à  ce  moment  42  grammes  de 
sucre  par  litre,  paralysie  de  la  YP  paire  gauche;  —  chez  un 
diabétique  de  soixante-cinq  ans,  ayant  à  ce  moment 
11  grammes  de  sucre  par  litre,  apparition  subite  d'une 
paralysie  de  la  VIe  paire  droite;  guérison  de  la  paralysie  en 
deux  mois. 

M.  Sauvineau  a  constaté  deux  fois  la  paralysie  de  la 
VIe  paire,  deux  fois  la  paralysie  de  la  IIP  paire,  une  fois  la 
paralysie  de  la  IVe  paire  et  deux  fois  l'ophtalmoplégie 
externe.  En  voici  le  résumé  :  un  des  diabétiques,  atteint  de- 
paralysie  de  la  VIe  paire  droite,  avait  eu,  sept  ans  avant,  le 
même  accident,  dont  il  avait  guéri  en  deux  mois;  un  des 
diabétiques,  atteint  de  paralysie  de  la  IIP  paire  droite,  avait 
eu,  quatre  mois  avant,  une  paralysie  de  la  IIP  paire  gauche T 
guérie  en  deux  mois. 

M.  Suarez  de  Mendoza  a  observé,  chez  des  diabétiques, 
quatre  fois  la  paralysie  de  la  VIe  paire  et  une  fois  la  para- 
lysie de  la  IIIe  paire. 

M.  Deléage  a  constaté  chez  des  diabétiques  soignés  à 
Vichy  trois  cas  de  paralysie  de  la  VIe  paire  droite,  et  un  cas 
de  paralysie  de  la  IIIe  paire  gauche.  L'une  de  ces  obser- 
vations concerne  un  homme  âgé  de  cinquante-neuf  ans, 
petit  propriétaire  rural,  qui  a,  chaque  année,  depuis  l'âge 
de  quarante  ans,  trois  ou  quatre  accès  de  goutte  classique. 
En  1901,  il  fait,  à  Vichy,  une  cure  motivée  par  des  coliques 
hépatiques.  En  octobre  1902,  il  est  pris,  sans  cause  appa- 
rente, de  violentes  douleurs  de  tête  ;  deux  jours  plus  tard, 
il  voit  double,  et  son  médecin  diagnostique  une  paralysie 
du  moteur  oculaire  externe  du  côté  droit. 

A  ce  moment,  les  urines  contiennent  25  grammes  de 
sucre  par  vingt-quatre  heures.  Dès  l'apparition  de  la  para- 
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lysie  oculaire,  les  douleurs  de  tête  avaient  disparu.  Le 
malade  est  soumis  au  régime  antidiabétique  et  à  la  cure  de 
Vichy.  La  paralysie  de  la  VIe  paire  s'atténue  et  disparaît 
au  bout  de  trois  mois.  Le  sucre  tombe  à  8  grammes. 

Deux  ans  plus  tard,  le  27  avril  1904,  survient  une  para- 
lysie du  moteur  oculaire  externe  du  côté  gauche.  Le  lende- 
main apparaissent,  à  gauche,  des  douleurs  orbitaires  et 
péri-orbitaires  qui  résistent  à  une  application  de  sangsues. 
Quand  le  malade  arrive  à  Vichy,  le  23  juin  1904,  la  para- 
lysie oculaire  et  les  douleurs  persistent.  Les  urines  con- 
tiennent 80  grammes  de  sucre  par  vingt-quatre  heures.  Les 
réflexes  rotuliens  ainsi  que  les  réflexes  du  coude  et  du  poi- 
gnet sont  normaux.  Au  départ  de  Vichy,  le  19  juillet,  les 
douleurs  orbitaires  et  péri-orbitaires  sont  atténuées,  mais  la 
paralysie  est  persistante.  Les  urines  contiennent  35  grammes 
de  sucre  par  vingt-quatre  heures. 

M.  Letulie  a  observé  une  paralysie  de  la  IIIe  paire  gauche 
chez  un  diabétique  dont  la  femme  également  diabétique 
(diabète  familial)  eut  une  paralysie  de  la  VIIe  paire  dite 
afrigore.  Chez  les  deux  époux  le  diabète  resta  léger.     « 

M.  Kœnig  a  constaté  chez  des  diabétiques  sept  cas  de 
paralysie  de  la  VIe  paire,  et  un  cas  de  paralysie  de  la 
IIIe  paire.  Trois  de  ces  cas  sont  consignés  dans  sa  commu- 
nication à  la  Société  française  d'ophtalmologie1.  Il  m'a 
encore  fait  part  d'observations  concernant  des  malades  exa- 
minés par  lui  à.  Vichy.  Chez  un  homme  ayant  à  ce  moment 
14  grammes  de  sucre  par  litre,  la  paralysie  de  la  VIe  paire 
droite  fut  précédée  et  accompagnée  d'une  douleur  autour  de 
l'œil  droit. 

Charcot  cite  le  cas  d'une  malade  qui  fut  prise,  dans  le 
cours  de  son  diabète,  de  paralysie  de  la  IIP  paire  avec 
névralgie  ;  quelques  mois  plus  tard  elle  eut  une  paralysie 
de  la  VIIe  paire. 

M.  Borderémy  a  observé  un  cas  de  paralysie  de  la  VIe  paire 
droite  chez  un  homme  de  cinquante-six  ans  qui  avait,  à  ce 
moment,  77  grammes  de  sucre  en  vingt-quatre  heures.  Sa 

1.  Société  française  d'ophtalmologie.  Paris,  1905,  p.  550. 
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paralysie  fut  de  courte  durée,  mais  cinq  ans  plus  tard  sur- 
vint une  paralysie  de  la  VIe  paire  gauche. 

M.  Terrien  a  vu  deux  fois  la  paralysie  de  la  VIe  paire  chez 
des  diabétiques  ayant  une  vingtaine  de  grammes  de  sucre. 

M.  Nattan-Larrier  a  soigné  un  diabétique  âgé  de  soixante- 
sept  ans,  ayant  une  glycosurie  de  30  à  40  grammes  par 
vingt-quatre  heures,  chez  lequel  survint  une  paralysie  de  la 
VIe  paire  gauche.  La  paralysie  fut  précédée  pendant  quel- 
ques jours  d'une  violente  névralgie  temporo-orbitaire  gau- 
che. Les  douleurs  persistèrent  pendant  la  durée  de  la  para- 
lysie, c'est-à-dire  pendant  trois  mois,  et  elles  ne  disparurent 
même  pas  complètement  après  guérison  de  la  paralysie. 

M.  Dufour,  dans  son  travail  de  18901  et  dans  le  tableau 
qui  est  annexé  à  ce  travail,  cite  plusieurs  cas  de  paralysies 
oculaires  chez  des  diabétiques  :  trois  cas  de  paralysie  de  la 
IIIe  paire,  une  paralysie  de  la  VIe  paire,  une  paralysie  de  la 
IVe  paire  et  un  cas  d'ophtalmoplégie  externe. 

MM.  Bernard  et  Ferré2  rapportent  un  cas  de  paralysie  de 
la  VIe  paire. 

Dans  la  thèse  de  M.  Eberhardt3  on  trouve  deux  observa- 
tions, l'une  de  Gutmann,  l'autre  de  Bloch,  concernant  des 
diabétiques  atteints  de  paralysie  de  la  VIe  paire;  l'un  d'eux 
n'avait  à  ce  moment  que  2  grammes  de  sucre. 

M.  Lagrange  a  observé  un  cas  de  paralysie  de  la  VIe  paire 
chez  un  diabétique. 

M.  Parinaud  m'a  communiqué  un  cas  de  double  paralysie 
conjuguée  incomplète  des  deux  nerfs  de  la  VIe  paire  chez  un 
diabétique  qui  avait  à  ce  moment  30  grammes  de  sucre  par 
vingt-quatre  heures;  il  a  également  observé  un  cas  d'ophtal- 
moplégie externe. 

M.  Émi4e  Berger  m'a  fait  part  des  deux  cas  suivants  :  un 
malade,  diabétique  depuis  cinq  ans,  a  é(é  atteint  d'une  para- 


1.  Dufour.  Les  paralysies  nucléaires  des  muscles  des  yeux.  Atinales  d'ocu- 
listiqae,  1890,  p.   91. 

2.  Bernard  et  Féré.  Les  troubles  nerveux  chez  les  diabétiques.  Archives  de 
neurologie,  1882,  p.  339. 

3.  Eberhardt.  Paralysie  du  moteur  oculaire  externe.  Thèse  de  Wùrtzbourg, 
1899. 
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lysie  de  la  VIe  paire  droite.  Un  autre  malade  ayant  pour  le 
moment  11  grammes  de  sucre  par  jour  a  été  atteint  de  para- 
lysie du  nerf  de  la  IVe  paire  gauche  avec  douleurs  dans  les 
tempes;  la  paralysie  a  duré  six  semaines.  Dans  la  note  qu'il 
a  eu  l'obligeance  de  m'envoyer,  M.  E.  Berger  signale  les 
deux  cas  de  Landesberg  et  de  Kohn  concernant  des  diabé- 
tiques atteints  de  paralysies  de  la  VIe  paire,  et  le  cas  de 
Kwiatowski  concernant  une  paralysie  de  la  IVe  paire. 

Le  Dr  Dor  (de  Lyon)  m'a  communiqué  les  deux  cas  sui- 
vants :  il  a  vu,  le  11  septembre  1900,  un  homme  âgé  de 
soixante-trois  ans,  fortement  diabétique,  qui  avait  une  para- 
lysie du  nerf  moteur  oculaire  externe.  Le  4  novembre  1903 
il  a  été  consulté  par  un  homme  de  soixante-dix  ans,  diabé- 
tique et  albuminurique,  qui  avait  une  paralysie  du  nerf 
moteur  oculaire  externe. 

M.  Pierre  Delbet  m'a  rapporté  le  cas  d'une  enfant  de 
huit  ans  qui  eut  une  paralysie  de  la  Yle  paire  dont  la  cause 
fut  méconnue,  on  pensa  même  à  une  tumeur  cérébrale.  La 
paralysie  disparut  comme  elle  était  venue.  C'est  alors  que 
l'on  constata  la  présence  de  sucre  dans  les  urines. 

M.  Ingelrans l  rappelle  que  Kalo  a  observé  chez  des 
malades  de  Utkoff  trois  paralysies  de  la  Yle  paire  et  cinq 
paralysies  de  la  IIIe  paire. 

M.  Laignel-Lavastine  m'a  communiqué  l'observation  sui- 
vante :  Un  homme  âgé  de  soixante-seize  ans,  robuste  et  bien 
portant,  était  à  lire  son  journal,  quand  soudainement  sa 
vue  se  trouble  et  il  voit  double.  Il  se  rend  à  l'hospice  des 
Quinze-Yingts,  où  l'on  fait  le  diagnostic  de  paralysie  du  mo- 
teur oculaire  externe  gauche  et  on  trouve  du  sucre  dans  ses 
urines.  Il  entre  alors  dans  le  service  de  M.  Landouzy. 
L'analyse  des  urines  donne  comme  résultats  :  densité  1030  ; 
sucre  40  grammes  en  vingt-quatre  heures;  pas  d'albumine. 
Le  foie  est  volumineux.  Ce  diabète  évoluait  d'une  façon 
latente  sans  se  trahir  par  aucun  signe  ;  pas  d'exagération  de 
la  soif  ni  de  la  faim.  C'est  la  paralysie  oculaire  qui  dans  ce 


1.  Ingelrans.   Névralgies   et  névrites    diabétiques.   Gazette    des   hôpitaux. 
3  mars  1906. 
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cas  a  été  le  signe  révélateur  du  diabète.  Sous  l'influence  du 
régime  alimentaire  le  sucre  diminue  rapidement,  mais  la 
paralysie  oculaire  persiste.  Elle  disparaît  néanmoins  après 
une  durée  de  deux  mois  et  demi  environ. 

Aux  paralysies  oculaires  diabétiques  s'associe  parfois 
une  paralysie  du  nerf  facial;  chez  quelques  diabétiques  on 
observe  même  la  paralysie  du  nerf  facial  sans  coexistence 
de  paralysies  oculaires.  Je  vous  ai  déjà  cité  deux  cas  con- 
cernant l'association  des  paralysies  oculaire  et  faciale.  Les 
observations  dont  je  vais  vous  faire  part  maintenant  sont 
consignées  dans  le  travail  de  M.  Ingelrans1,  ou  dans  la  thèse 
soutenue  par  M.  Grégoire  en  1883  :  Un  malade  de  Paul  eut 
une  paralysie  du  facial  et  un  an  plus  tard  une  paralysie  du 
pathétique.  Un  malade  de  Schmidt-Rimpler  eut  une  paralysie 
des  muscles  de  l'œil  et  plus  tard  une  paralysie  faciale  limitée 
à  l'orbiculaire.  Un  malade  de  Millard  eut  une  paralysie 
faciale  double.  Naunyn  a  rapporté  quatre  cas  de  paralysie 
faciale.  Laissons  de  côté  ces  cas  complexes,  du  reste  assez 
rares,  et  ne  nous  occupons  que  des  paralysies  des  nerfs 
oculomoteurs  chez  les  diabétiques  : 

En  additionnant  les  observations  de  paralysies  des  nerfs 
oculomoteurs  chez  les  diabétiques,  j'arrive  à  un  total  de 
soixante-quatorze  cas,  ce  qui  est  un  chiffre  fort  respectable. 
Ces  soixante-quatorze  cas  se  répartissent  de  la  façon  sui- 
vante :  quarante-cinq  cas  de  paralysie  de  la  VIe  paire,  dix- 
sept  cas  de  paralysie  de  la  IIIe  paire,  six  cas  de  paralysie  de 
la  IVe  paire  et  six  cas  d'ophtalmoplégie  externe,  —  sans 
compter  les  cas  observés  par  d'autres  oculistes  (Abadie, 
Trousseau,  etc.),  dont  les  observations  détaillées  n'ont  pas 
été  conservées.  M.  Trousseau  m'a  dit  qu'il  en  a  vu  plusieurs 
cas,  et  la  paralysie  de  la  VIe  paire  est  celle  qu'il  a  le  plus 
souvent  observée. 

Dans  tous  les  cas  que  je  viens  de  citer,  le  diabète  seul 
pouvait  être  incriminé;  les  autres  facteurs  étiologiques 
étaient  nuls  :  les  malades  en  question  n'étaient  ni  syphili- 
tiques, ni  tabétiques,  ni  hystériques,  ni  alcooliques,  ils 
n'étaient  atteints  ni  de  paralysie  générale,  ni  de  tumeur 
cérébrale,  ils  n'étaient  que  diabétiques. 
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Ceci  posé,  entrons  dans  quelques  considérations  relatives- 
à  ces  paralysies  oculaires  diabétiques. 

Un  premier  fait  à  remarquer,  c'est  que  la  paralysie  de  la 
IVe  paire  est  de  beaucoup  la  plus  rare,  tandis  que  la  para- 
lysie de  la  VIe  paire  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente  — 
elle  est  plus  de  deux  fois  et  demie  plus  fréquente  que  la  para- 
lysie de  la  IIIe  paire;  alors  que,  dans  la  syphilis  et  dans  le 
tabès,  c'est  la  paralysie  partielle  ou  totale  de  la  IIIe  paire  qui 
s7observe  le  plus  souvent.  D'où  ce  précepte  qu'en  face  d'une 
paralysie  de  la  VIe  paire,  c'est  d'abord  au  diabète  qu'il  faut 
penser.  Cette  paralysie  peut  même  acquérir  la  valeur  d'un 
signe  révélateur  du  diabète.  Tel  diabétique  peut  n'être  ni 
polydipsique  ni  polyurique,  il  peut  n'avoir  aucun  des  signes 
habituels  du  diabète  quand  survient  une  paralysie  de  la 
VIe  paire  :  on  fait  alors  une  analyse  des  urines  et  on 
découvre  la  glycosurie. 

Du  reste,  la  paralysie  des  nerfs  oculomoteurs  chez  les- 
diabétiques  n'est  pas  nécessairement  en  rapport  avec  l'inten- 
sité de  la  glycosurie.  Tantôt  la  paralysie  survient  chez  des- 
diabétiques qui  ont  plusieurs  centaines  de  grammes  de 
sucre,  tantôt  elle  apparaît  chez  des  diabétiques  qui,  au  mo- 
ment de  la  paralysie,  nont  que  20  grammes,  12  grammes, 
3  grammes  de  sucre,  2  grammes  dans  un  cas  de  Bloch, 
Il  n'y  a  donc  pas  de  relation  absolue,  j'y  insiste,  entre  l'in- 
tensité de  la  glycosurie  et  l'apparition  de  la  paralysie. 

Vous  verrez  des  diabétiques,  goutteux  ou  non  goutteux, 
qui  pendant  des  années  ont  60,  80,  100  grammes  de  sucre  et 
au  delà,  et  qui  n'ont  jamais  la  moindre  paralysie  oculaire, 
et  vous  en  verrez  d'autres  qui  sont  pris  de  paralysie  oculaire 
alors  qu'ils  ont  un  diabète  insignifiant.  Ces  considérations 
vont  nous  servir  dans  un  instant,  quand  nous  étudierons  la 
pathogénie  des  paralysies  oculaires  chez  les  diabétiques. 

Ces  paralysies  sont  généralement  rapides  dans  leur  appa- 
rition, parfois  même  elles  surviennent  subitement.  Ainsi  le 
sujet  de  notre  première  observation  fut  tout  étonné,  le 
matin  au  réveil,  de  constater  les  symptômes  de  sa  para- 
lysie, alors  que  la  veille  il  n'en  avait  pas  le  moindre  indice. 
Le  diabétique  goutteux  de  notre  troisième  observation  était 

DlEL'LAFOY.   —   Clin.   V.  10 
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tranquillement  assis  à  l'avenue  du  Bois-de-Boulogne,  quand 
tout  à  coup  apparurent  les  symptômes  de  sa  paralysie.  Le 
malade  de  notre  quatrième  observation,  celui  que  j'ai  vu 
avec  M.  Giraudeau,  fut  très  surpris,  en  se  réveillant  le  matin, 
de  constater  des  troubles  paralytiques  qui  la  veille  n'étaient 
môme  pas  ébauchés. 

Il  est  à  remarquer  que  cette  paralysie  oculaire,  au 
moment  où  elle  apparaît,  résume  en  elle  tout  le  tableau 
clinique  ;  elle  n'est  accompagnée  ni  d'ictus,  ni  de  perte  de 
connaissance,  ni  de  troubles  aphasiques  ou  paraphasiques, 
ni  d'hémiparésie  des  membres,  ni  de  quoi  que  ce  soit  autre 
que  les  symptômes  gênants  de  la  diplopie. 

Le  plus  souvent,  les  symptômes  de  la  paralysie  persistent 
pendant  un  mois  ou  au  delà  sans  modification  notable,  puis 
ils  s'atténuent  progressivement,  et  la  guérisoii  survient  en 
deux,  trois  ou  quatre  mois  sans  laisser  aucun  reliquat. 
Néanmoins,  la  guérison  peut  survenir  plus  vite,  elle  peut 
également  se  faire  attendre  plus  longtemps.  Dans  les  cas 
que  j'ai  observés,  trois  mois  ont  suffi  pour  assurer  la  gué- 
rison, et  dans  bon  nombre  d'autres  observations  le  même 
délai  est  signalé.  Sous  ce  rapport  encore,  les  paralysies  dia- 
bétiques des  nerfs  oculomoteurs  ne  sont  pas  comparables 
aux  paralysies  des  nerfs  oculomoteurs  d'autre  origine;  ces 
dernières  sont  parfois  extrêmement  tenaces  et  même  per- 
manentes, tandis  que,  à  part  quelques  exceptions,  la  para- 
lysie diabétique  des  nerfs  oculomoteurs  parcourt  son  cycle 
en  trois  mois  environ.  C'est  là  un  fait  qui,  au  point  de  vue 
du  pronostic,  n'est  à  dédaigner,  ni  pour  le  médecin,  ni  pour 
le  malade. 

Les  récidives  sont  rares.  Cependant,  tel  diabétique  qui  a 
eu  une  paralysie  de  la  VIe  paire,  dont  il  a  complètement 
guéri,  peut  avoir,  quelques  mois  ou  quelques  années  plus 
tard,  au  même  œil  ou  à  l'autre  œil,  une  paralysie  de  la  VIe, 
de  la  IIIe  ou  de  la  IVe  paire.  Ces  récidives  ne  sont  consignées 
que  trois  fois  dans  ma  statistique  de  soixante-quatorze  cas.  Un 
des  diabétiques  de  M.  Sauvineau,  qui  avait  eu  une  paralysie 
à  l'œil  gauche,  fut  atteint  à  sept  ans  de  distance  d'une  para- 
lysie de  la  VIe   paire   à  l'œil  droit.  Un  des   diabétiques  de 
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M.  Deléage  eut  h  deux  ans  d'intervalle  une  paralysie  de  la 
VIe  paire  à  l'œil  droit  et  à  l'œil  gauche.  Le  diabétique  de 
M.  Borderémy  eut  à  six  ans  de  distance  une  paralysie  de  la 
"VIe  paire  à  l'œil  droit  et  à  l'œil  gauche. 

Sur  les  74  cas  que  nous  avons  réunis,  la  paralysie  s'est 
étendue  cinq  fois  à  tous  les  muscles  moteurs  de  l'œil,  sous 
forme  d'ophtalmoplégie  externe  unilatérale  ou  bilatérale. 
Dans  le  cas  de  Blanc,  cité  par  Sauvineau,  l'ophtalmoplégie 
atteignit  les  deux  yeux  et  fut  suivie  d'une  parésie  des  deux 
nerfs  hypoglosses  et  des  faciaux  inférieurs.  Dans  un  des  cas 
de  M.  Sauvineau1,  l'ophtalmoplégie  fut  progressive  et  uni- 
latérale, la  guérison  survint  en  quelques  mois.  Dans  un 
autre  cas  de  M.  Sauvineau,  le  diabétique  eut  d'abord  une 
paralysie  de  la  IIIe  paire  gauche  et,  dix-huit  mois  plus  tard, 
une  ophtalmoplégie  droite  progressive  qui  dura  huit  mois. 

Ceci  vous  prouve  que  les  paralysies  oculaires  des  diabé- 
tiques ne  sont  pas  toujours  transitoires;  à  cette  règle  il  y  a 
quelques  rares  exceptions.  Parfois  même  elles  sont  tenaces, 
envahissantes,  et  elles  atteignent  sous  forme  d'ophtalmo- 
plégie progressive,  les  nerfs  oculomoteurs  d'un  œil  ou  des 
deux  yeux. 

Il  y  a  même  des  cas  (je  n'en  connais  qu'un,  il  est  vrai)  où 
les  paralysies  oculaires  du  diabétique  peuvent  être  le  prélude 
d'accidents  les  plus  graves;  telle  paralysie  d'apparence 
bénigne  prend  bientôt  les  allures  de  l'ophtalmoplégie  "et 
peut  se  terminer  par  polio-encéphalite  mortelle.  M.  Kœnig 
en  a  cité  un  cas  que  voici  : 

«  Parmi  les  cas  que  j'ai  observés,  dit  M.  Kœnig2,  il  en 
est  un  dans  lequel  les  accidents  ont  évolué  rapidement  et 
où  la  polio-encéphalite  supérieure  chronique  s'est  terminée 
par  la  phase  bulbaire.  L'ophtalmoplégie  externe  a  débuté 
par  une  paralysie  conjuguée  gauche,  puis  ce  sont  les  mouve- 
ments associés  de  latéralité  droite  qui  ont  été  abolis.  Le 
ptosis  s'est  montré  de  chaque  côté  alternativement;  les 
autres  mouvements  n'ont  pas   tardé  à  être    intéressés,  les 

1.  Sauvineau.  Pathogénie  et  diagnostic  des  ophtalmoplégie  s.  Thèse  de  Paris, 
1892,  p.  91  et  94. 

2.  Kœnig.  Mémoires  de  la  Sociélé  française  cV ophtalmologie,  1895.  p.  5H4. 
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paupières  inférieures  se  sont  affaissées.  Deux  mois  plus 
tard,  la  paralysie  atteignait  le  facial  supérieur  et  le  facial 
inférieur.  Cette  phase  précéda  l'apparition  de  phénomènes 
bulbaires  (polyurie,  anesthésie faciale,  glossoplégie)  au  cours 
desquels  le  malade  succomba.  Ainsi  se  trouva  réalisée  la 
véritable  ophtalmoplégie  nucléaire  progressive.  Chez  ce  dia- 
bétique, l'analyse  des  urines  avait  donné  les  résultats  sui- 
vants :  sucre  65  grammes  par  litre  et  émission  de  4  litres  en 
vingt- quatre  heures.  » 

Telles  sont,  au  point  de  vue  de  leur  évolution,  les  diffé- 
rentes modalités  des  paralysies  oculaires  chez  les  diabé- 
tiques. Vous  voyez  que  dans  la  très  grande  majorité  des  cas 
—  quinze  fois  sur  zeize.  —  ces  paralysies  sont  d'une  extrême 
bénignité  ;  elles  ne  sont  l'indice  d'aucun  danger  et  elles 
guérissent  en  peu  de  mois  sans  laisser  aucune  trace.  Il  est 
donc  important  de  les  bien  connaître,  afin  de  tranquilliser 
les  diabétiques  qui  en  sont  atteints.  Il  vous  arrivera  de  voir 
des  gens  qui  sont  fort  émus  et  péniblement  impressionnés 
par  la  brusquerie  de  l'accident,  et  par  la  nature  des  troubles 
qu'ils  éprouvent;  ils  craignent  une  lésion  cérébrale,  ils  croient 
à  un  début  «  d'attaque  d'apoplexie  ».  On  peut  les  rassurer; 
néanmoins,  il  faut  compter  avec  les  exceptions,  et  ne  pas 
oublier  que  telle  paralysie  oculaire,  absolument  bénigne 
en  apparence,  peut  aboutir  chez  les  diabétiques  à  une  oph- 
talmoplégie externe  de  longue  durée,  et  même  à  des  phéno- 
mènes bulbaires  fort  graves,  mais  ce  dernier  cas  est  telle- 
ment exceptionnel  qu'il  peut  à  peine  entrer  en  ligne  de 
compte  au  point  de  vue  du  pronostic  général. 

Je  voudrais  revenir  en  quelques  mots  sur  un  symptôme 
que  j'ai  observé  chez  notre  premier  malade  de  la  salle  Saint- 
Christophe.  J'ai  dit  que  ce  diabétique,  dans  les  huit  jours 
qui  ont  précédé  sa  paralysie  de  la  VIe  paire,  avait  été  pris 
d'une  névralgie  temporo-orbitaire  violente  et  continue.  Les 
douleurs  étaient  nettement  localisées,  elles  n'empiétaient 
pas  sur  le  reste  de  la  face,  elles  étaient  exagérées  par  la 
pression,  elles  persistaient  jour  et  nuit  sans  répit,  et  elles 
ne  cessèrent  qu'une  quinzaine  de  jours  après  l'apparition  de 


PARALYSIE  DIABÉTIQUE   DES  NERFS   MOTEURS   DE    L'OEIL     149 

ïa  paralysie.  Ce  n'était  pas  un  mal  de  tête  vulgaire;  il 
s'agissait  d'une  névralgie  semblant  obéir  à  la  même  cause 
provocatrice  que  la  paralysie.  En  un  mot,  j'eus  l'idée  que 
notre  malade  était  atteint  d'une  paralysie  douloureuse  de  la 
VIe  paire.  Bien  que  la  douleur  associée  à  la  paralysie  des 
nerfs  oculomoteurs  n'ait  spécialement  attiré,  que  je  sache, 
l'attention  de  personne,  je  trouve  néanmoins  ce  symptôme 
signalé,  au  passage,  dans  plusieurs  observations. 

Ainsi,  chez  un  des  diabétiques  de  M.  de  Lapersonne,  la 
paralysie  de  la  VIe  paire  était  accompagnée  de  névralgie 
temporale.  Chez  un  des  diabétiques  de  M.  Galezowski  la 
paralysie  de  la  IIIe  paire  était  associée  à  des  douleurs  si  vives 
qu'on  avait  cru  d'abord  à  un  zona  ophtalmique.  Chez  un  des 
diabétiques  de  M.  Kœnig,  la  paralysie  de  la  VIe  paire  avait 
été  précédée  et  accompagnée  d'une  douleur  autour  de  l'œil 
droit.  Chez  le  diabétique  de  M.  Nattan-Larrier,  la  paralysie 
de  la  VIe  paire  avait  été  précédée  d'une  violente  névralgie 
temporo-orbitaire  qui  persista  pendant  toute  la  durée  de  la 
paralysie,  et  qui  ne  disparut  pas  après  que  la  paralysie  fut 
guérie.  Chez  une  diabétique  de  M.  E.  Buge,  la  paralysie  de 
la  IVe  paire  fut  accompagnée  de  douleurs  aux  deux  tempes. 
Chez  un  des  diabétiques  de  M.  Sauvineau,  la  paralysie  de  la 
IIP  paire  gauche  fut  accompagnée  de  légères  douleurs  dans 
le  côté  gauche  de  la  tête.  Chez  un  des  diabétiques  de  M.  De- 
léage,  la  paralysie  de  la  VIe  paire  fut  accompagnée  de  dou- 
leurs extrêmement  vives  autour  de  l'orbite  et  à  la  région 
temporale  gauche. 

Voilà  donc  bon  nombre  de  diabétiques  chez  lesquels  la 
paralysie  d'un  nerf  oculo-moteur  a  été  précédée,  accompa- 
gnée ou  suivie  de  douleurs  névralgiques  à  la  région  tempo- 
rale, avec  ou  sans  irradiations  péri-orbitaires,  du  même  côté 
que  la  paralysie.  Ce  n'est  pas  là  une  simple  coïncidence:  les 
deux  symptômes,  douleur  et  paralysie,  sont  associés. 

Cette  douleur  est  bien  faite  pour  impressionner  les 
malades.  Un  individu  souffre  depuis  la  veille  ou  depuis 
plusieurs  jours  d'une  douleur  parfois  très  vive  à  la  région 
orbitaire,  péri-orbitaire  ou  temporale  ;  sur  ces  entrefaites 
survient  brusquement  la  paralysie  oculaire  avec  ses  symp- 
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tomes  troublants,  c'est  bien  alors  que  le  patient,  dans  son 
ignorance,  redoute  une  grave  lésion  cérébrale. 

Au  point  de  vue  clinique,  l'existence  de  ces  douleurs  me 
paraît  avoir  une  telle  importance  que,  chez  un  diabétique 
qui  se  plaint  de  douleurs  vives  à  la  région  temporale  et 
autour  de  l'orbite,  il  faut  prévoir  l'apparition  possible  de  la 
paralysie  d'un  nerf  moteur  de  l'œil. 

Peut-être  pourrait-on  trouver  l'explication  de  l'association 
de  la  névralgie  et  de  la  paralysie  dans  le  fait  suivant 
invoqué  par  M.  Bonnier1.  Le  noyau  de  Deiters  a  des  com- 
munications directes  avec  les  centres  oculomoteurs  ;  et  ce 
noyau,  ainsi  que  Probst  l'a  démontré,  a  des  rapports  avec  la 
racine  descendante  sensitive  du  trijumeau.  Ces  connexions 
expliqueraient  peut-être  pourquoi  une  même  cause  agissant 
sur  un  territoire  déterminé  provoquerait  la  paralysie  et  la 
névralgie.  Du  reste,  quelle  que  soit  la  théorie,  le  fait  indé- 
niable et  que  je  voudrais  bien  mettre  en  relief,  c'est  que, 
chez  les  diabétiques,  la  paralysie  des  nerfs  oculomoteurs  est 
assez  souvent  précédée  et  accompagnée  de  vive  névralgie  à 
la  région  temporale  et  autour  de  l'orbite. 

Après  avoir  étudié  la  paralysie  des  nerfs  oculomoteurs 
chez  les  diabétiques,  discutons  un  peu  la  pathogénie  de  ces 
paralysies.  Comment  le  diabète  peut-il  paralyser  les  nerfs 
de  l'œil  et  quel  est  le  rôle  de  la  glycosurie  ?  Voilà  la  question 
à  résoudre. 

C'est  une  opinion  courante  que  le  diabète  provoque  des 
névrites  toxiques  qui  sont  l'origine  de  névralgies  et  de 
paralysies,  habituellement  accompagnées  de  troubles  trophi- 
ques.  Est-ce  que  les  paralysies  oculaires  seraient  dues  égale- 
ment à  des  névrites  toxiques? 

Voyons  d'abord  comment  se  comporte  le  diabète  vis-à-vis 
des  nerfs  sensitifs.  Vous  savez  que  les  névralgies  ne  sont 
pas  rares  chez  les  diabétiques2.  On  dirait  que  le  diabète 
invite  aux  névralgies.  On  a  signalé  des  névralgies  faciales, 

1.  Pierre  Bonnier.  Un  nouveau  syndrome  bulbaire.  La  Presse  médicale,  1903, 
18  février  et  16  décembre. 

2.  J.  Vergely.  Arcli.  clin,  de  Bordeaux,  1898. 
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intercostales,  lombaires,  la  névralgie  du  plexus  brachial 
(Naunyn)  et  surtout  la  névralgie  sciatique,  avec  cette  parti- 
cularité que  chez  les  diabétiques  la  névralgie  sciatique  es 
souvent  double  (Worms).  Aux  membres  inférieurs  les 
douleurs  peuvent  être  lancinantes  et  fulgurantes,  si  bien  que 
cet  état  douloureux  a  reçu  le  nom  de  pseudo-tabes. 

En  regard  de  ces  troubles  hyperesthésiques  plaçons  les 
troubles  anesthésiques.  L'anesthésie  occupe  de  préférence 
les  extrémités  inférieures  et  les  organes  génitaux.  Mon  ami 
le  professeur  Vergely  (de  Bordeaux)  a  fait  un  remarquable 
travail  sur  les  troubles  de  la  sensibilité  chez  les  diabétiques 
et  sur  la  dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité  aux 
membres  inférieurs1.  L'une  des  six  observations  de  Vergely 
concerne  une  diabétique  de  cinquante-six  ans  qui  rend 
270  grammes  de  sucre  par  jour;  elle  a  des  douleurs  fulgu- 
rantes aux  jambes,  l'analgésie  et  la  thermo-anesthésie  y  sont 
absolues;  quand  cette  femme  prend  un  bain,  ce  n'est  que 
lorsque  l'eau  est  arrivée  à  mi-cuisse  qu'elle  s'aperçoit  de  la 
température  de  l'eau. 

Dans  son  importante  étude,  Vergely  conclut  que  dans  le 
diabète  les  troubles  périphériques  de  sensibilité  sont 
fréquents,  avec  ou  sans  dissociation  syringomiélique  des 
sensibilités.  Ces  troubles  sont  le  résultat  de  névrites  péri- 
phériques. 

Voilà  pour  les  troubles  sensitifs  d'origine  diabétique. 
Voyons  maintenant  les  cas  qui  concernent  les  paralysies 
diabétiques  avec  ou  sans  amyotrophie2  :  paralysie  atro- 
phique  des  muscles  innervés  par  le  cubital  (Ziemssen).  — 
Paralysie  atrophique  limitée  au  domaine  du  péronier 
(Bernard  et  Ferré).  —  J'emprunte  au  travail  de  M.  Ingel- 
rans  les  quelques  observations  suivantes  :  paralysie  du 
sciatique  poplité  externe  chez  un  homme  ayant  o  grammes 
de  sucre  par  litre  (Reniak).  —  Chez  un  sujet  ayant 
60  grammes  de  sucre  par  jour,  névralgie  crurale,  paralysie 
et  atrophie  du  quadriceps  (Auché).  —  Chez  un  homme,  diabé- 

1.  P.  Vergely.  Gazette  hebdomadaire,  12  août  1893. 

2.  Raymond.   Clini/ue  des  maladies  du   système  nerveux,   1891,    2e  série, 
p.  33L 
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tique  depuis  huit  ans,  douleur  vive  à  l'épaule  et  paralysie 
du  deltoïde  avec  réaction  de  dégénérescence  (Althaus).  — 
Chez  un  diabétique  goutteux,  douleurs  très  vives  à  l'épaule 
et  au  bras,  plus  tard  paralysie  et  atrophie  des  muscles 
de  l'épaule  et  du  bras,  sauf  les  fléchisseurs  du  poignet 
et  des  doigts  (Brizzard).  —  En  somme,  on  peut  cons- 
tater chez  les  diabétiques  :  1°  des  paralysies  disséminées 
suivies  d'amyotrophie  ;  2°  des  paralysies  amyotrophiques 
qui  peuvent  évoluer  symétriquement  à  la  façon  des  poly- 
névrites. 

Il  est  certain  que  lorsqu'on  considère  d'une  part  les 
névralgies  diabétiques,  d'autre  part  les  paralysies  avec 
amyotrophies  et  autres  troubles  trophiques,  on  trouve 
rationnel  de  mettre  ces  différents  phénomènes  sur  le  compte 
de  névrites.  Mais  la  difficulté  commence  quand  on  cherche 
à  expliquer  la  cause  de  ces  névrites.  Ici  nous  sommes  en 
pleine  théorie.  Rien  ne  prouve  que  le  sucre  ait  une  action 
toxique  directe  sur  les  nerfs;  ainsi,  dit  Berger,  c'est  à  des 
substances  toxiques,  à  l'acide  oxybutyrique,  à  l'acétonémie, 
peut-être  à  l'anhydrémie,  peut-être  aussi  à  l'action  de 
substances  chimiques  mal  définies,  qu'il  faut  attribuer  les 
névrites  des  diabétiques.  Mais  si  cette  hypothèse  est  vraie, 
ces  névrites  devraient  être  d'autant  plus  fréquentes  que  le 
diabétique  est  plus  fortement  diabétique.  Or,  nous  avons  vu 
que  les  paralysies  surviennent  chez  des  gens  qui  n'ont  que 
15  grammes,  10  grammes,  5  grammes,  3  grammes  de  sucre 
par  vingt-quatre  heures.  Je  ne  vois  pas  bien  comment  conci- 
lier ce  fait  avec  la  théorie. 

Après  cette  disgression  qui  était  nécessaire,  reprenons  la 
pathogénie  des  paralysies  oculaires  diabétiques.  Voudrait-on 
attribuer  également  à  des  névrites  la  paralysie  des  nerfs 
moteurs  de  l'œil  chez  les  diabétiques?  Mais  si  vraiment  le 
diabète  sucré  (par  un  mécanisme  bien  mal  élucidé)  est 
capable  de  déterminer  des  névrites  toxiques,  d'où  vient  qu'il 
épargne  si  souvent  les  nerfs  moteurs  des  membres  pour 
réserver  ses  coups  aux  nerfs  moteurs  de  l'œil?  Car  enfin, 
je  ne  connais  pas  une  seule  observation  de  paralysie  diabé- 
tique des  nerfs  moteurs  des  membres,  dont  les  caractères 
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et  l'évolution  soient  comparables  aux  soixante  et  quelques 
observations  de  paralysie  des  nerfs  moteurs  de  l'œil.  C'est 
tout  différent.  Aux  membres,  les  paralysies  diabétiques  ne 
sont  pour  ainsi  dire  jamais  pures,  elles  sont  plus  ou  moins 
accompagnées  d'amyotrophie,  on  constate  des  troubles  de 
dégénérescence  et  tous  ces  symptômes  ont  une  durée  indéter- 
minée sans  qu'il  soit  possible  de  leur  assigner  une  limite.  A 
l'œil,  c'est  tout  le  contraire,  la  paralysie  apparaît  soudai- 
nement, elle  reste  pure,  elle  parcourt  son  cycle  d'une  façon 
presque  systématique,  elle  fait  son  évolution  en  moyenne 
en  trois  mois  et  elle  guérit  sans  laisser  la  moindre  trace  de 
son  passage.  11  y  a  là  une  évolution  tout  à  fait  spéciale 
qui  n'est  en  rien  comparable  aux  troubles  nerveux  moteurs 
sensitifs  et  trophiques  qu'on  peut  observer  en  d'autres 
régions. 

La  discordance  est  tellement  flagrante  que  l'hypothèse  de 
névrite  diabétique  comme  cause  de  paralysie  oculaire  ne  me 
satisfait  pas  complètement.  Ici  encore,  dans  cette  hypothèse, 
il  faudrait  concéder  au  sucre  diabétique  une  bien  grande 
puissance  toxique,  alors  qu'on  voit  des  paralysies  oculaires 
survenir  chez  des  gens  qui  n'ont  que  quelques  grammes 
de  sucre  dans  leur  urine.  Or,  cette  grande  puissance  toxique, 
personne  ne  l'a  jamais  constatée.  Pour  toutes  ces  raisons,  je 
ne  suis  pas  bien  certain  que  ces  paralysies  soient  le  résultat 
d'une  névrite  due  à  un  poison  dérivé  du  sucre.  Dans  cette 
question  de  pathogénie,  le  sucre  est  le  témoin  nécessaire, 
mais  engendre-t-il  réellement  des  névrites  des  nerfs  oculo- 
moteurs  ? 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  n'est  pas  possible  de  n'être  pas 
frappé  de  la  localisation  toute  spéciale  de  ces  paralysies 
diabétiques.  Pourquoi  ces  paralysies  sont-elles  si  rares  en 
d'autres  régions  et  pourquoi  atteignent-elles  en  si  grande 
proportion  les  nerfs  oculo-moteurs  ?  En  y  réfléchissant, 
l'attention  est  forcément  attirée  sur  le  territoire  nerveux 
qui  embrasse  le  4e  ventricule  et  les  origines  des  nerfs  oculo- 
moteurs.  Et  alors  la  mémorable  expérience  de  Cl.  Bernard 
revient  à  l'esprit.  On  se  dit  que  le  territoire  dont  la  piqûre 
provoque  la   glycosurie  est   bien   voisin    des  noyaux    d'où 
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émanent  les  nerfs  qui  sont  paralysés  chez  les  diabétiques. 
C'est  un  rapprochement  qui  s'impose.  Hypothèse  pour 
hypothèse,  celle-ci  en  vaut  une  autre.  Je  n'ai  nullement  la 
prétention  d'avoir  tranché  la  question  de  pathogénie,  bien 
loin  de  là,  et  la  discussion  reste  ouverte.  Dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  le  syndrome  bulbaire  est  réduit  à  sa  plus 
simple  expression,  à  savoir  :  glycosurie  (forte  ou  faible)  et 
paralysie  d'un  nerf,  le  plus  souvent  le  nerf  de  la  VIe  paire. 
Dans  d'autres  circonstances,  le  syndrome  bulbaire  est  plus 
accentué,  et  à  la  glycosurie  (forte  ou  faible)  s'adjoint  la  para- 
lysie de  plusieurs  nerfs  oculomoleurs  et  même  l'ophtalmo- 
plégie  externe  unilatérale  ou  bilatérale.  Enfin  le  syndrome 
bulbaire  peut  acquérir  très  exceptionnellement  une  terrible 
gravité,  témoin  l'observation  de  M.  Kœnig  que  j'ai  citée  plus 
haut,  où  une  ophtalmoplégie  nucléaire  progressive  mortelle 
s'adjoignit  à  la  glycosurie. 

Quant  à  expliquer  la  pathogénie  de  cette  association 
morbide,  je  ne  m'en  charge  pas,  et  à  supposer  qu'une  même 
cause  puisse  produire  à  la  fois  la  glycosurie  et  la  paralysie 
des  oculomoteurs ,  on  ne  voit  pas  comment,  cette  même 
cause  agissant  sur  les  noyaux  bulbaires,  aurait  sur  la  glyco- 
surie une  action  si  persistante,  et  sur  la  paralysie  une  action 
si  passagère.  Il  y  a  là  quelque  chose  qui  est  bien  fait  pour 
nous  déconcerter.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  ressort  des  recher- 
ches que  j'ai  faites,  que  les  paralysies  oculaires  que  nous 
venons  d'étudier  ne  se  retrouvent  pas  dans  les  diabètes  insi- 
pides, elles  sont  l'apanage  du  diabète  sucré.  Elles  se  présen- 
tent cliniquement  sous  une  forme  que  vous  ne  devez  pas 
oublier,  diagnostic  et  pronostic  y  trouvent  leur  compte  : 
apparition  soudaine,  cycle  spécial,  durée  limitée,  guérison 
sans  reliquats,  tels  sont  les  caractères  qui  font  de  ces  para- 
lysies oculaires  diabétiques  une  entité  morbide  bien  définie. 

Un  mot  du  traitement  :  Naturellement,  il  est  indiqué  de 
prescrire  le  régime  antidiabétique;  on  lui  associe  tous  les 
jours,  pendant  deux  semaines,  40  à  50  centigrammes  d'anti- 
pyrine,  qui  est  un  des  meilleurs  médicaments  du  diabète. 
L'électrothérapie  dirigée  contre  la  paralysie  paraît  donner 
de  bons  résultats. 


NEUVIÈME  LEÇON 

PYO-PNEUIYIOTHORAX  PUREMENT  TUBERCULEUX 
SANS  INFECTION  SURAJOUTÉE 


Messieurs, 

Le  lundi  12  février  1906  est  entré  salle  Saint-Christophe, 
n°  22,  un  homme  de  trente-sept  ans  atteint  de  fièvre, 
d'oppression  vive  et  de  violentes  quintes  de  toux  suivies 
d'expectoration.  Voici  son  histoire  : 

Depuis  huit  mois  cet  homme  est  malade.  Jusqu'en  juillet 
1905  il  a  été  remarquablement  bien  portant.  Venu  à  Paris 
en  1884,  il  a  toujours  accompli  sans  interruption  son  métier 
de  maçon,  et  il  ne  peut  signaler,  dans  son  passé,  qu'une  chute 
faite  d'un  troisième  étage,  pendant  la  démolition  d'une 
maison.  De  cet  accident  qui  date  de  trois  ans,  rien  n'est 
resté.  C'est  en  juillet  1905  que  sa  santé  a  commencé  à  péri- 
cliter. Il  se  sentait  fatigué,  mal  en  train,  peu  apte  au  tra- 
vail; l'appétit  diminuait  et  il  vomissait  parfois  après  le 
repas.  Il  se  mit  à  tousser  et  il  éprouvait  à  l'hypocondre 
gauche  une  douleur  assez  vague,  comparable  à  un  point  de 
côté.  Il  avait  des  transpirations  pendant  la  nuit. 

Ces  différents  symptômes  qui  avaient  mis  un  mois  à 
s'installer,  s'accentuèrent  et  forcèrent  notre  malade  à  inter- 
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rompre  son  travail.  11  essayait  bien  par  moments  de  repren- 
dre sa  besogne,  mais  il  devait  s'arrêter  car  la  respiration 
devenait  difficile  et  il  ne  pouvait  monter  deux  étages  sans 
être  essoufflé  et  couvert  de  sueurs.  Il  mangeait  peu  et  mai- 
grissait beaucoup. 

Il  y  a  une  dizaine  jours  survint  un  incident  aigu.  Cet 
homme  venait  d'assister  à  un  banquet  dans  une  salle  sur- 
chauffée, quand,  sorti  dans  la  rue,  il  fut  saisi  par  le  brusque 
changement  de  température  et  il  se  rendit  chez  lui  en  gre- 
lottant. Une  fois  au  lit  on  essaya  de  le  réchauffer  avec  une 
bouillotte  d'eau,  mais  le  point  de  côté  gauche  devint  plus 
vif  que  jamais,  la  toux  augmenta  d'intensité  et  les  jours  sui- 
vants les  quintes  furent  si  violentes  qu'il  crut  «  qu'il  allait 
étouffer  ».  Un  médecin  diagnostiqua  une  pleurésie,  prescri- 
vit un  vésicatoire,  et  quelques  jours  plus  tard  envoya  le 
patient  à  l'Hôtel-Dieu. 

On  l'examine  :  Le  côté  gauche  du  thorax  est  manifeste- 
ment distendu  et  les  espaces  intercostaux  sont  effacés.  A  la 
percussion  on  constate  à  droite  une  sonorité  à  peu  près  nor- 
male et  on  trouve  à  gauche,  et  en  arrière,  une  matité  absolue 
dans  la  moitié  inférieure  de  la  poitrine  ;  plus  haut,  la  sono- 
rité est  exagérée.  A  la  palpation,  les  vibrations  sont  totale- 
ment abolies  dans  la  zone  de  matité.  Ces  signes  étaient  déjà 
suffisants  pour  faire  admettre  un  épanchement  assez  abon- 
dant de  la  plèvre  gauche,  diagnostic  qui  du  reste  avait  été 
porté  par  le  médecin  qui  nous  avait  envoyé  le  malade. 

L'auscultation  réservait  quelque  surprise.  Il  est  d'usage 
qu'un  épanchement  de  la  plèvre  se  traduise  à  l'auscultation 
par  des  signes  classiques  qui  sont  :  le  souffle,  l'égophonie, 
et  la  pectoriloquie  aphone.  Eh  bien,  on  ne  trouvait  ici  ni 
souffle,  ni  égophonie,  ni  pectoriloquie.  L'espace  de  Traube 
était  mat.  A  la  région  claviculaire  existait  du  son  skodique. 
Le  cœur  était  légèrement  dévié  à  droite,  preuve  nouvelle  de 
l'existence  de  Fépanchement  gauche.  Des  râles  sous-crépi- 
tants  étaient  disséminés  dans  tout  le  poumon  droit  avec 
prédominance  au  sommet  ;  on  entendait  quelques  craque- 
ments dans  le  sommet  du  poumon  gauche. 

Pendant  qu'on  était  en  train  d'ausculter  la  région  axillaire 
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gauche,  le  malade  fait  un  mouvement  et  on  perçoit  aussitôt 
un  bruit  de  clapotement,  bien  léger  il  est  vrai,  mais  suffi- 
sant pour  que  l'élève  qui  auscultait  à  ce  moment  ait  pu  dire 
aussitôt  :  «  Il  y  a  un  hydro-pneumothorax.  »  Et  en  effet,  en 
secouant  le  malade  on  provoquait  la  succussion  hippocra- 
tique  ;  il  y  avait  donc  hydro-pneumothorax  ou  pyo-pneumo- 
thorax,  mais  à  part  le  bruit  d'airain  de  Trousseau,  on  ne- 
trouvait  aucun  des  autres  signes  qui  sont  habituellement 
associés  au  pneumothorax,  il  n'y  avait  ni  souffle  ampho- 
rique,  ni  tintement  métallique. 

Dès  que  le  malade  nous  vit  rechercher  avec  intérêt  le  bruit 
de  succussion  hippocratique,  il  nous  apprit  qu'il  avait  lui- 
même  constaté  ce  bruit  depuis  les  premiers  temps  de  sa 
maladie,  c'est-à-dire  depuis  huit  mois.  «  En  me  remuant,  je 
sentais  quelquefois,  dit-il,  une  sorte  de  gargouillement, 
comme  une  carafe  qu'on  agite.  »  Mais  aucun  épisode  aigu 
n'avait  souligné  l'instant  de  la  perforation,  en  sorte  que 
nous  n'étions  nullement  renseignés  sur  la  date  précise  du 
pneumothorax. 

Mon  chef  de  clinique,  M.  Loeper,  pratique  deux  ponctions- 
exploratrices  ;  l'une,  faite  dans  le  neuvième  espace  intercos- 
tal, donne  issue  à  du  pus  jaunâtre,  bien  lié  et  non  fétide  ; 
l'autre,  faite  dans  le  quatrième  espace  intercostal  avec  une 
seringue  à  moitié  remplie  d'eau,  ne  laisse  passer  que  des 
bulles  de  gaz. 

La  température  est  à  38°8,  le  pouls  est  à  96,  les  urines  sont 
rares,  sédimenteuses,  non  albumineuses.  L'examen  des  cra- 
chats décèle  la  présence  d'une  quantité  de  bacilles.  La  toux 
est  quinteuse,  l'expectoration  est  mucopurulente  et  abon- 
dante, la  dyspnée  est  continuelle. 

Nous  pouvions  dès  lors  formuler  le  diagnostic  suivant  : 
Noire  malade  est  un  tuberculeux  qui  a  depuis  huit  mois  un 
épanchement  liquide  et  gazeux  de  la  plèvre  gauche,  et  qui, 
suivant  toute  apparence,  est  entrain  de  faire  une  tuberculose 
aiguë  du  poumon  droit.  C'est  dire  que  le  pronostic  est  des 
plus  graves,  et  malheureusement  nos  moyens  thérapeutiques 
sont  bien  limités.  Peut-être  ferons-nous  des  ponctions,  dans 
l'espoir  que  l'issue  de  quelques  centaines  de  grammes  pourra 
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soulager  le  malade,  car  il  ne  peut  être  question  d'interven- 
tion chirurgicale  ;  du  reste,  l'état  du  poumon  droit  s'y  oppose. 
On  prescrit  des  injections  de  morphine,  des  inhalations  d'oxy- 
gène, mais  la  situation  ne  fait  qu'empirer. 

En  quelques  jours  les  événements  se  précipitent,  la  toux 
devient  incessante,  les  accès  de  suffocation  se  répètent,  et 
dans  la  nuit  du  24  février  éclate  une  vomique  de  350  grammes. 
Le  pus  de  la  vomique  recueilli  dans  une  cuvette  a  le  même 
caractère  que  le  pus  des  ponctions  ;  il  est  inodore,  homogène 
et  bien  lié.  Le  lendemain  nouvelle  vomique  de  300  grammes, 
et  le  surlendemain  dernière  vomique  de  300  grammes.  Les 
vomiques  n'améliorent  pas  la  situation,  la  dyspnée  est  con- 
tinuelle et  entrecoupée  de  crises  de  dyspnée  paroxystique  ; 
le  malade  a  le  visage  blafard  et  couvert  de  sueur,  les  lèvres 
sont  violettes,  les  doigts  sont  froids  et  bleuâtres  ;  ce  tableau 
rappelle  «  l'asphyxie  tuberculeuse  aiguë  »  de  Graves  ;  le  pou- 
mon gauche  ne  compte  plus,  quant  au  poumon  droit  il  est 
probablement  farci  de  tubercules,  c'est  la  mort  à  bref  délai. 
Le  malade  succombe  en  effet  le  26  février,  quinze  jours 
après  son  entrée  à  l'hôpital. 

Ci-joint  la  courbe  de  température  : 
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Voici  les  résultats  de  l'autopsie:  L'ouverture  de  la  plèvre 
gauche  donne  issue  à  un  litre  de  pus  verdàlre,  inodore,  bien 
lié.  Au  premier  abord  on  ne  voit  pas  le  poumon  droit;  il  est 
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tassé  comme  un  moignon  à  la  partie  supérieure  et  externe 
de  la  cavité  thoracique.  La  plèvre  est  rugueuse  et  striée  de 
tractus  jaunâtres  sans  tubercules  apparents.  La  plèvre  parié- 
tale ainsi  que  les  plèvres  diaphragmatique  et  médiastine 
sont  transformées  en  une  coque  de  deux  millimètres  d'épais- 
seur qui  tapisse  également  le  moignon  pulmonaire.  A  leur 
surface  les  plèvres  sont  couvertes  d'amas  irréguliers  de 
fibrine  qui  subissent  la  transformation  caséeuse  et  sont  infil- 
trées de  lencocytes  et  de  cellules  géantes.  Au-dessous  de 
cette  couche  superficielle  est  une  deuxième  couche  formée 
de  tissu  conjonctif  farci  de  lencocytes.  Enfin  la  profondeur 
du  iissu  pleural  est  formée  de  trousseaux  de  fibres  conjonc- 
tives avec  amas  de  lymphocytes. 

Le  poumon  adhère  en  dehors  à  la  paroi  costale,  et  en  de- 
dans il  est  relié  à  la  partie  moyenne  du  médiastin  par  une 
sorte  de  pont  pseudo-membraneux  qui  divise  la  cavité  pleu- 
rale en  deux  loges  communicantes  :  une  loge  inférieure  très 
vaste  et  une  loge  supérieure  très  étroite  qui  se  glisse  entre 
le  médiastin  et  le  poumon.  Au  fond  de  ce  diverticule  on 
aperçoit  un  orifice  de  deux  à  trois  millimètres  entouré  de 
fausses  membranes.  Une  sonde  canelée  y  pénètre  facilement 
et  s'enfonce  dans  le  parenchyme  pulmonaire.  C'est  l'orifice 
de  la  fistule  pleuro-pulmonaire  ;  c'est  à  ce  niveau  que  s'était 
faite  la  perforation  du  pneumothorax,  et  c'est  par  cet  orifice 
agrandi  que  s'est  fait  jour  la  vomique. 

Le  parenchyme  du  moignon  pulmonaire  est  dur,  fibreux, 
parsemé  de  gros  tubercules  caséeux  ou  calcifiés.  On  trouve 
à  sa  partie  supérieure  une  caverne  qui  a  la  dimension  d'un 
petit  œuf  et  qui  ne  communique  plus  avec  les  bronches.  Le 
tissu  pulmonaire  est  le  siège  d'atelectasie  et  de  sclérose  très 
avancée;  les  alvéoles  sont  tassés  et  méconnaissables,  la  plu- 
part de  leurs  capillaires  sont  oblitérés. 

Le  poumon  droit  est  volumineux;  ses  trois  lobes  sont  con- 
gestionnés et  semés  de  tubercules  du  volume  de  grains  de 
millet,  de  date  assez  récente.  Au  lobe  supérieur  existent  en 
outre  des  lésions  tuberculeuses  de  date  ancienne.  Le  foie 
pèse  2.450  grammes.  Les  reins  sont  sains.  Rien  à  noter 
dans  les  autres  organes. 
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Cette  planche  représente  le  pyo-pneumothorax.  A  la  partie  inférieure  de 
la  poitrine,  E,  est  l'épanchernent  purulent.  C,  caverne  située  dans  le  moignon 
pulmonaire.  H,  hile.  A.  adhérences. 


Cette  observation  de  pyo-pneumothorax  tuberculeux  va 
nous  permettre  de  discuter  certains  faits  instructifs. 

Premièrement,  il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  savoir  à 
quel  moment  s'était  fait  le  pneumothorax.  Ce  que  nous 
savons,  c'est  que  dès  le  mois  d'août,  c'est-à-dire  sept  mois 
avant  l'arrivée  du  malade  à  l'hôpital,  la  plèvre  contenait  déjà 
du  liquide  et  des  gaz,  puisque  à  cette  époque  cet  homme,  en 
se  secouant,  provoquait  à  volonté  la  succussion  hippocra- 
tique;  mais  aucun  symptôme  n'en  indiquait  le  début.  C'est, 
qu'en  effet,  le  pneumothorax  n'a  pas  toujours  l'entrée  en 
scène  «  dramatique  »  qu'on  se  plaît  à  lui  décrire.  Souvent,  il 
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est  vrai,  la  perforation  s'annonce,  soudainement,  par  un 
point  de  côté  des  plus  douloureux,  comparable,  dit  le  patient, 
à  un  coup  de  couteau,  et  par  une  suffocation  qui  semble 
devoir  entraîner  la  mort.  Mais  parfois  aussi,  vous  en  avez  vu 
ici  des  exemples,  ce  mode  de  début  fait  défaut,  et  le  pneumo- 
thorax s'installe  insidieusement  ou  presque  insidieusement. 
C'était  le  cas  chez  notre  malade. 

A  l'auscultation  vous  n'avez  pas  trouvé  chez  cet  homme 
le  souffle  amphorique  qui  est  l'un  des  signes  cardinaux  du 
pneumothorax.  L'autopsie  nous  en  a  démontré  la  raison.  Le 
poumon  gauche  était  réduit  à  l'état  de.  moignon  carnifié,  où 
la  respiration  était  pour  ainsi  dire  nulle;  il  n'y  avait  donc 
pas  de  bruit  respiratoire  normal  pouvant  se  transformer  en 
souffle  amphorique  au  contact  d'un  épanchement  gazeux. 

Il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  savoir  si  le  liquide  pleural 
a  été  primitivement  séreux  ou  s'il  a  été  d'emblée  purulent, 
ainsi  qu'on  l'observe  quand  le  pneumothorax  est  consécutif 
à  la  rupture  d'une  caverne  pulmonaire  qui  déverse  son  con- 
tenu dans  la  plèvre.  Habituellement,  l'évolution  des  épan- 
chements  pleuraux  qui  succèdent  au  pneumothorax  se  fait 
en  deux  étapes  :  à  une  première  étape  le  liquide  est  séreux 
ou  simplement  louche  (  hydro- pneumothorax )  ;  à  une 
deuxième  étape  le  liquide  peut  être  franchement  purulent 
(py  o-pneumothorax) . 

L'épanchement  de  l' hydro-pneumothorax  tuberculeux 
peut  rester  à  l'état  de  liquide  séreux  ou  simplement  louche 
pendant  des  mois  et  même  pendant  des  années  sans  aboutir 
à  la  purulence  ;  il  ne  renferme  que  le  bacille  de  Koch  et  on 
n'y  trouve  ni  les  microbes  habituels  de  la  suppuration  ni 
d'autres  microbes  saprogènes.  La  teinte  louche  provient 
de  ce  que  des  matières  tuberculeuses  caséeuses  sont  mélan- 
gées à  Ja  sérosité  pleurale. 

Dans  sa  communication  faite  en  1891  à  la  Société  médi- 
cale des  hôpitaux1,  M.  Netter  avait  posé  en  principe  que 
lorsque  le  liquide  pleural  est  franchement  purulent,  c'est- 

1.  Netter.  Recherches  bactériologiques  sur  les  hydro-pneumothorax  et  les 
pyo-pneumothorax  des  tuberculeux.  Société  médicale  des  hôpitaux,  séance  du 
4  décembre  1891. 

Dieulafoy.  —  Clin.  méd.  v.  11 


162  CLINIQUE    DE    L'HOTEL-DIEU 

à-dire  dans  le  pyo-pneumothorax  au  vrai  sens  du  mot,  on 
trouve  toujours  d'autres  microorganismes  associés  au  bacille 
de  Koch  :  tels  sont  le  bacille  encapsulé  de  Friedlander,  le 
staphylococcus  pyogenes  aureus,  des  bacilles  saprogènes,  etc. 
La  conclusion,  c'est  que  «  la  transformation  de  l'hydro- 
pneumothorax  tuberculeux  en  pyo-pneumothorax  exige  l'ar- 
rivée secondaire  d'autres  microorganismes  ». 

Ces  conclusions  ne  sont  plus  admises  et  M.  Netter  lui- 
môme  ne  les  soutient  plus  aujourd'hui.  Quelques  observa- 
tions ont  démontré,  en  effet,  que  la  pleurésie  purulente 
tuberculeuse  aussi  bien  que  le  pyo-pneumothorax  tubercu- 
leux peuvent  exister  à  l'état  franchement  purulent,  du  seul 
fait  de  l'infection  tuberculeuse  sans  adjonction  d'autres 
microorganismes . 

Pour  ce  qui  est  de  la  pleurésie  purulente  due  au  seul 
baccille  de  Koch  sans  infection  secondaire,  nous  en  avons 
eu  des  exemples  dans  notre  service  et  un  de  ces  cas  a  été 
étudié  par  M.  Griffon.  De  son  côté  M.  Péron  a  publié  une 
observation  dont  voici  le  résumé1  :  Un  jeune  homme  est 
atteint  d'empyème  tuberculeux  primitif  de  la  plèvre  droite 
qui  dure  depuis  plusieurs  mois.  La  culture  du  pus  faite  pen- 
dant la  vie  et  après  la  mort  resta  stérile  ;  le  pus  inoculé 
donna  une  tuberculose  classique  au  cobaye. 

Quant  au  pyo-pneumothorax  purement  tuberculeux,  sans 
adjonction  d'autres  microbes,  j'en  avais,  dès  1889,  observé 
à  l'hôpital  Necker  un  cas  des  plus  concluants  qui  a  été 
publié  par  mon  regretté  élève  Charrier 2.  En  voici  le  résumé  : 

Le  16  janvier  1889,  je  reçois  dans  mon  service  un  homme 
de  trente-deux  ans,  qui  quatre  jours  avant  a  été  pris  brusque- 
ment d'une  douleur  atroce  au  côté  gauche  de  la  poitrine. 
Cette  douleur  a  été  aussitôt  suivie  de  frissons  violents  et 
d'une  oppression  extrême  qui  n'a  pas  encore  disparu.  Le 
moindre  effort  augmente  la  gêne  respiratoire  et  détermine 
parfois  une  crise  dyspnéique.  La  température  est  à  39°8. 
J'examine  cet  homme.  Le   thorax   étant   mis  à  nu,   nous 

1.  Péron.  Les  tuberculoses  de  la  plèvre.  Thèse  de  Paris,  1896. 

2.  P.  Charrier.   Hydro-pneumothorax   et    pyo-pneumothorax    tuberculeux. 
Revue  de  médecine,  10  février  1892. 
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sommes  frappés  de  la  voussure  du  côté  gauche  de  la  poi- 
trine, les  espaces  intercostaux  semblent  effacés;  la  base  du 
thorax  est  comme  immobilisée,  tandis  que  la  partie  supé- 
rieure respire  d'une  façon  exagérée.  A  la  palpation,  les 
vibrations  thoraciques  sont  abolies  dans  les  deux  tiers  infé- 
rieurs de  la  poitrine,  du  côté  gauche.  Une  matité  absolue 
existe  dans  la  môme  région.  A  l'auscultation  on  entend  un 
tintement  métallique,  et  en  secouant  légèrement  le  malade 
on  provoque  le  bruit  de  carafe  de  la  succussion  hippocra- 
tique. 

Le  diagnostic  s'imposait.  Cet  homme' était  atteint  d'hydro- 
pneumothorax,  la  perforation  s'était  faite  quatre  jours  avant 
au  milieu  de  symptômes  atrocement  douloureux  et  angois- 
sants. L'épanchement  pleural  consécutif  à  la  perforation 
s'était  très  rapidement  formé. 

Une  ponction  exploratrice  ramène  un  liquide  clair  et 
transparent,  qui  sur  agar-agar  et  sur  gélatine  ne  donne  aucune 
culture.  L'examen  de  la  pression  intra-pleurale  permet  de 
s'assurer  qu'il  n'y  a  plus  de  communication  entre  la  plèvre 
et  l'air  extérieur. 

Cet  hydro-pneumothorax  est  tuberculeux.  En  effet,  le 
malade  a  eu  plusieurs  fois  des  hémoptysies,  et  l'examen  de 
ses  crachats  décèle  des  bacilles  de  Koch.  Je  prescris  une  'ali- 
mentation copieuse  et  je  fais  donner  l'huile  de.  foie  de  mo- 
rue, suivant  mon  habitude,  à  la  dose  de  100  à  200  grammes 
par  jour.  Quand  les  malades  peuvent  supporter  ces  grandes 
doses  d'huile  de  foie  de  morue,  on  obtient  souvent  des  ré- 
sultats surprenants.  C'est  sans  contredit  un  des  moyens  qui 
réussissent  le  mieux,  surtout  quand  il  s'agit  de  scrofulo- 
tuberculose  et  de  tuberculose  torpide.  Sous  l'influence  de  ce 
traitement,  vous  avez  vu  des  tuberculeux  qui  ont  engraissé 
de  plusieurs  kilos  en  quelques  semaines  et  leurs  lésions 
pulmonaires  se  sont  améliorées.  Je  vous  ai  montré  des  tuber- 
culeux qui  avalent  sans  sourciller  un  grand  verre  d'huile  de 
foie  de  morue  qu'on  a  eu  le  soin  de  faire  rafraîchir  dans  de 
la  glace,  et  leur  appétit  n'en  est  nullement  amoindri.  On 
continue  cette  médication  pendant  une  semaine,  puis  on 
l'interrompt  quelques  jours,  pour  y  revenir,  et  ainsi  de  suite. 
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L'épanchement  de  notre  malade  devenant  plus  abondant, 
je  fais  pratiquer  de  temps  en  temps,  une  ponction  qu'on 
limite  à  une  centaine  de  grammes  de  liquide,  de  façon  à  ne 
pas  susciter  une  trop  brusque  expansion  du  poumon  qui  a 
été  perforé.  A  chaque  ponction  on  constate  que  le  liquide 
reste  séreux  et  stérile.  Le  traitement,  avec  quelques  variantes, 
est  suivi  pendant  une  année,  la  situation  s'est  notablement 
améliorée  et  le  malade  a  plusieurs  fois  quitté  l'hôpital. 

A  partir  de  janvier  1890,  c'est-à-dire  après  une  année 
écoulée,  je  lais  pratiquer  dans  le  liquide  pleural  quelques 
injections  avec  40  grammes  d'une  solution  de  sublimé  au 
trois  millième.  Le  25  février,  l'état  du  malade  est  tout  à  fait 
transformé.  Depuis  treize  mois  il  a  engraissé  de  onze  kilo- 
grammes; il  n'a  plus  qu'un  léger  épanchement  pleural  sans 
pneumothorax,  sans  douleur,  sans  oppression.  A  cette  époque 
on  pouvait  espérer  la  guérison,  d'autant  plus  que  les  obser- 
Aations  ne  sont  pas  rares  de  gens  qui  ont  complètement 
guéris,  alors  qu'ils  étaient  atteints  d'hydro-pneumothorax 
tuberculeux.  Quand  notre  malade  quitte  l'hôpital,  il  se 
trouve  si  amélioré  qu'il  reprend  son  travail  et  le  continue 
sans  interruption  jusqu'au  mois  de  mars. 

Mais  à  cette  époque  il  revient  nous  trouver  ;  il  a  la  fièvre, 
sa  température  est  à  39°,  l'oppression  est  considérable,  on 
ne  constate  plus  les  signes  du  pneumothorax,  la  quantité 
de  l'épanchement  est  évaluée  au  moins  à  deux  litres.  Une 
ponction  exploratrice  ramène  du  liquide,  qui  cette  fois  est 
franchement  purulent,  après  être  resté  séreux  pendant  plus 
d'une  année.  L'examen  de  ce  liquide  purulent  n'y  décèle 
aucun  microbe  et  les  ensemencements  sur  bouillon  et  sur 
gélose  ne  donnent  aucun  résultat.  Le  pus  est  inoculé  dans 
le  péritoine  d'un  cobaye,  l'animal  meurt  deux  mois  plus 
tard  avec  une  tuberculose  généralisée. 

Je  n'insiste  pas  sur  la  suite  de  cette  observation.  D'autres 
ensemencements  furent  faits  avec  le  pus  pleural  et  restèrent 
stériles.  Quelques  mois  plus  tard,  le  malade  fut  emporté  par 
une  méningite  tuberculeuse.  A  l'autopsie,  on  trouva  aux 
poumons,  à  la  plèvre  et  aux  méninges,  des  lésions  tubercu- 
leuses dont  la  description  n'a  pas  un  intérêt  actuel. 
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Ce  que  nous  devons  retenir  de  ce  cas,  relativement  à  la 
question  qui  nous  occupe,  c'est  que  le  liquide  de  cet  hydro- 
pneumothorax  est  resté  séreux  pendant  une  année,  et  ce  n'est 
que  plus  tard  qu'il  est  devenu  purulent.  Un  grand  nombre 
d'ensemencements  ont  été  faits  par  M.  Caussade,  alors  mon 
interne,  avec  le  pus  de  ce  pyo-pneumothorax,  et  tous  ces 
ensemencements  ont  été  stériles.  11  n'y  avait  donc  ici  aucune 
infection  secondaire,  la  tuberculose  seule  avait  occasionné 
la  purulence  de  l'épanchement  pleural. 

M.  Widal 1  a  également  publié  une  observation  de  pyo- 
pneumothorax  tuberculeux  dont  la  purulence  n'était  due  à 
aucune  association  microbienne.  Yoici  ce  cas  :  «  Le  liquide 
d'un  hydro-pneumothorax  compliquant  une  tuberculose 
pulmonaire,  ne  se  charge  pas  toujours  de  microbes  d'infec- 
tion secondaire.  Récemment  encore,  j'ai  eu  l'occasion  d'ob- 
server à  l'hôpital  Beaujon  un  pyo-pneumothorax  datant  de 
quelques  semaines.  Le  liquide  séro-purulent  fut  ensemencé 
sur  divers  milieux  de  cultures  qui,  tous,  restèrent  stériles. 
L'autopsie  démontra  que  l'orifice  de  communication  siégeait 
sur  un  petit  tubercule  ramolli  et  superficiel;  la  bronchiole 
dans  laquelle  il  s'ouvrait  était  si  petite  qu'on  ne  put  la 
retrouver  à  l'œil  nu.  Il  suffit,  en  effet,  que  la  fistule  ne  com- 
munique pas  avec  une  bronche  d'un  trop  gros  calibre  pour 
que  l'air,  ayant  traversé  tout  l'arbre  bronchique,  depuis  son 
origine  jusqu'à  son  point  de  terminaison,  s'épanche  dans  la 
plèvre  dépouillée  de  tout  microbe.  » 

Revenons  au  malade  qui  fait  l'objet  de  cette  leçon,  et 
voyons  quels  ont  été  les  résultats  obtenus  par  l'examen  bac- 
tériologique et  par  l'ensemencement  du  pus  de  son  pyo- 
pneumothorax.  Ces  recherches  ont  été  faites  par  un  de  mes 
chefs  de  laboratoire,  M.  Nattan-Larrier.  Le  pus  retiré  par 
ponction  est  d'un  jaune  verdàtre;  il  est  homogène,  bien  lié, 
et  il  a  si  peu  de  tendance  à  se  sédimenter,  que  huit  jours 
après  la  ponction  il  conserve  encore  son  apparence  homogène. 


1.  Vidal.  Pathogénie  des  maladies  des  voies  respiratoires.  La  Presse  médi- 
cale, novembre  1895. 
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Examiné  sur  lame  après  coloration  à  l'hématoxyline 
éosine  et  au  bleu  polychrome,  le  pus  contient  des  polynu- 
cléaires bien  conservés  et  très  reconnaissables;  quelques-uns 
sont  légèrement  désintégrés.  Çà  et  là,  on  voit  des  lym- 
phocytes. 

Les  colorations  du  pus  au  liquide  de  Ziel  ne  permettent 
d'y  découvrir  aucun  bacille  de  Koch.  Sur  plus  de  six  lames, 
les  colorations  au  bleu  de  Kuhn  et  au  violet  de  gentiane  ne 
décèlent  aucun  microbe. 

On  fait  des  cultures.  Trois  gouttes  de  pus  sont  ensemen- 
cées sur  gélose;  elles  ne  donnent  lieu  au  développement 
d'aucune  colonie  microbienne.  Une  culture  faite  avec  cinq 
gouttes  de  pus  sur  bouillon  reste  également  stérile.  Ces  re- 
cherches permettent  de  conclure  que  le  pus  du  pyo-pneu- 
mothorax  de  notre  malade  ne  contient  aucun  des  germes 
habituels  de  la  suppuration;  c'est  un  cas  de  pyo-pneumo- 
thorax  stérile. 

Mais  le  pus  pleural  contenait-il  du  moins  le  bacille  de 
Koch?  Pour  répondre  à  cette  question  et  pour  déceler  ce 
bacille,  plusieurs  procédés  sont  en  usage.  La  culture  sur 
sang  gélose  préconisée  par  MM.  Bezançon  et  Griffon1  donne 
de  très  bons  résultats;  c'est  même  le  seul  milieu  de  culture 
sur  lequel  puisse  se  développer  rapidement,  du  dixième  au 
douzième  jour,  le  bacille  de  Koch.  On  peut  donc  employer 
le  sang  gélose  comme  milieu  de  culture,  au  cas  de  puru- 
lence pleurale  tuberculeuse,  mais  il  est  nécessaire  que  le 
pus  ne  contienne  pas  d'autres  microbes  que  le  bacille  de 
Koch,  sans  quoi  la  gélose  est  envahie  par  les  microbes  avant 
l'apparition  des  colonies  du  bacille  tuberculeux. 

L'inoculation  du  pus  suspect  dans  le  péritoine  ou  sous  la 
peau  du  cobaye  est  une  excellente  méthode  de  diagnostic, 
mais  le  résultat  est  un  peu  long  à  attendre,  car  l'animal  ne 
doit  guère  être  sacrifié  avant  la  huitième  semaine. 

En  fait  d'inoculation,  le  procédé  de  choix  a  été  imaginé  par 
M.  Nattan-Larrier 2  qui  l'a  décrit  sous  le  nom  de  «  méthode 


\.  Bezançon  et  Griffon.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  4  février  1899. 
2.  Nattan-Larrier.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  Ier  décembre  1900. 
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•de  la  mamelle  »  .  Comme  il  s'agit  là  de  recherches  intéres- 
santes et  relativement  nouvelles  je  vais  entrer  dans  quelques 
détails  en  empruntant  à  Fauteur  la  description  de  son  pro- 
cédé et  les  considérations  qui  s'y  rattachent  '  : 

«  Au  Congrès  international  de  Médecine  de  1900,  Nocard 
faisait  connaître  ses  recherches  expérimentales  sur  la  tuber- 
culose mammaire  de  la  vache  Après  aboir  contaminé  le 
trayon  d'une  vache  par  des  cultures  pures,  Nocard  avait 
observé  l'apparition  précoce  d'une  galactophorite  ascen- 
dante, bientôt  suivie  d'infiltration  totale  de  la  glande;  la 
mamelle  s'était  comportée  comme  un  véritable  milieu  de 
culture  vivant.  Peu  de  temps  après,  nous  inoculions  à  notre 
tour  un  pus  tuberculeux  dans  la  mamelle  d'une  femelle  de 
cobaye,  en  lactation,  et  nous  obtenions  des  résultats  sensi- 
blement analogues  à  ceux  de  Nocard.  Dès  lors,  nous  pen- 
sions que  cette  méthode  d'inoculation  pouvait  faciliter  le 
diagnostic  clinique  de  la  tuberculose  ;  car  la  recherche  quo- 
tidienne des  bacilles,  dans  le  lait,  permet  de  suivre,  par  une 
sorte  de  biopsie,  l'évolution  de  l'inoculation  et  décèle  la 
tuberculose  mammaire,  dès  qu'elle  commence  à  se  déve- 
lopper. On  voit  d'ailleurs,  quelques  jours  plus  tard,  la  glande 
devenir  volumineuse  et  les  ganglions  inguinaux  se  tuméfier  : 
la  mamelle  est  dès  lors  le  siège  de  lésions  très  étendues  ; 
trois  semaines  après,  elle  s'ulcère  et  la  tuberculose  se  géné- 
ralise. 

«  L'inoculation  doit  être  faite  dans  la  glande  d'une  femelle 
en  pleine  lactation,  moins  de  vingt-cinq  jours  après  qu'elle 
ait  mis  bas.  A  cette  période  la  mamelle  est  très  volumineuse; 
longue  de  3  à  4  centimètres,  large  de  2  centimètres  et  demi, 
elle  forme  une  saillie,  qui  se  trouve  située  à  la  partie  infé- 
rieure de  l'abdomen,  sur  une  ligne  oblique  s'étendant  du 
mamelon  à  la  vulve.  Au  moment  de  pratiquer  l'opération, 
un  aide  saisit  l'animal  et  le  couche  horizontalement  sur  le 
dos;  il  écarte  ses  cuisses,  de  manière  à  présenter  la  région 
mammaire  à  l'opérateur.  Celui-ci  saisit  la  glande  entre  les 


1.  Nattan-Larrier.  Diagnostic  de  la  tuberculose  par  les  procédés  de  labo- 
ratoire. L'œuvre  médico-chirurgical,  12  octobre  1905. 
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doigts  de  la  main  gauche,  et  la  soulève  au-dessus  du  plan 
musculaire.  Puis  il  pique  l'aréole  du  mamelon,  au  niveau  et 
en  dedans  de  celui-ci,  avec  une  aiguille  d'acier  stérilisée 
qu'il  fait  pénétrer  doucement  suivant  l'axe  de  l'organe.  11 
ajuste  alors,  sur  l'aiguille,  une  seringue  stérilisée  remplie 
du  liquide  suspect,  et  il  pousse  lentement  le  piston;  à  me- 
sure que  la  glande  se  distend,  on  retire  l'aiguille;  le  liquide 
s'infiltre  ainsi  dans  toute  l'étendue  du  parenchyme,  et  vient 
parfois  sourdre  au  niveau  du  mamelon.  A  partir  du  qua- 
trième jour,  on  n'obtient  plus  qu'avec  peine,  par  une.  pres- 
sion énergique,  quelques  gouttes  d'un  liquide  jaunâtre  et 
transparent;  vers  le  vingtième  jour  ce  liquide  prend  l'appa- 
rence d'une   matière  caséeuse,  jaune  et  épaisse. 

«  C'est  du  cinquième  au  dixième  jour  que  les  bacilles  com- 
mencent à  se  montrer  dans  le  lait;  c'est  à  partir  de  ce 
moment  qu'on  doit  les  y  rechercher  :  lorsqu'on  veut  faire 
l'examen  du  lait,  on  place  l'animal  sur  le  dos  et  on  saisit 
entre  les  doigts  de  la  main  gauche  la  glande  mammaire 
que  l'on  exprime  fortement  ;  une  gouttelette  du  liquide 
apparaît  au  mamelon  ;  recueillie  sur  une  lame  de  verre,  elle 
est  étalée  en  un  mince  frottis.  Les  préparations  sont  fixées 
par  l'alcool  éther,  colorées  par  la  fuchsine  de  Ziehl,  et  enfin 
différenciées  par  l'acide  nitrique  au  tiers  ;  le  fond  se  teinte 
au  bleu  de  Kùhn.  Au  cinquième  jour,  on  voit  déjà  parfois 
quelques  bacilles  englobés  par  des  macrophages,  ou  isolés 
dans  l'intervalle  des  leucocytes,  mais,  quelques  jours  plus 
tard,  les  bacilles  se  sont  multipliés  et  leur  recherche  est  plus 
aisée.  » 

En  ce  qui  concerne  notre  cas ,  l'inoculation  d'un  demi- 
centimètre  cube  de  pus  faite  dans  la  mamelle  a  provoqué  au 
troisième  jour  l'apparition  de  petits  ganglions  inguinaux. 
La  glande  mammaire  s'est  indurée  au  cinquième  jour,  elle 
s'est  bosselée  et  prise  en  masse  le  neuvième  jour,  mais  déjà, 
dès  le  septième  jour,  le  lait  contenait  des  bacilles.  Nous 
étions  donc  renseignés  sur  la  présence  de  bacilles  de  Koch 
dans  l'épanchement  pleural. 

Bref,    notre   malade  de  la  salle   Saint-Christophe  a  été 
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atteint  de  pyo-pneumothorax  tuberculeux  sans  adjonction 
d'autres  microbes.  C'est  un  cas  de  plus  à  ajouter  à  ceux  que 
je  vous  ai  signalés.  Au  point  de  vue  thérapeutique  ces 
notions  peuvent  peut-être  devenir  un  guide  utile.  L'inter- 
vention chirurgicale,  qui  est  rarement  indiquée  au  cas  de 
pyo-pneumothorax  tuberculeux,  aurait  plutôt  sa  raison  d'être 
si  le  liquide  de  ce  pyo-pneumothorax  était  en  même  temps 
infecté  par  d'autres  microorganismes. 


DIXIÈME  LEÇON 

ULCÈRE   PERFORANT  DU  DUODÉNUM 

ET   ULCÈRE  PERFORANT   DE  L'ESTOMAC 

CONSÉCUTIFS  A  L'APPENDICITE 

(ÉTUDE  MÉDICO  CHIRURGICALE) 


Messieurs, 

L'étude  que  nous  allons  entreprendre  aujourd'hui  ne 
repose  pas  sur  un  grand  nombre  d'observations  ;  les  faits 
que  j'ai  à  vous  exposer  ne  sont  pas  nombreux,  et  cependant 
ils  me  paraissent  suffisants  pour  qu'il  nous  soit  possible 
d'amorcer  un  chapitre  nouveau  concernant  certaines  compli- 
cations de  l'appendicite.  J'intitule  cette  étude  :  Ulcère  per- 
forant du  duodénum  et  idcère  perforant  de  £  estomac  consé- 
cutifs à  r appendicite. 

Voici  d'abord  la  relation  d'un  fait  dont  vous  avez  été 
témoins  dans  notre  service  de  clinique  : 

Le  lundi  16  janvier  1905,  à  midi,  on  reçoit  salle  Saint- 
Christophe,  n°  12,  un  homme  d'une  soixantaine  d'années 
exerçant  la  profession  d'horloger.  Cet  homme  est  sans  fièvre, 
il  est  très  amaigri,  très  affaibli  et  les  renseignements  qu'il 
donne  sur  son  état  sont  vagues  et  tout  à  fait  insuffisants. 
Aussi  ne  peut-on  arriver  à  préciser  le  diagnostic.  Il  raconte 
qu'il  a  depuis  quelque  temps  des  douleurs  de  ventre  mais 
on  ne  peut  obtenir  aucune  réponse  précise  sur  le  siège  de 
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ces  douleurs,  sur  leur  intensité  et  sur  l'époque  de  leur 
apparition.  Tout  est  confus. 

L'abdomen  est  assez  volumineux,  néanmoins  on  n'y  cons- 
tate ni  météorisme,  ni  ascite.  A  la  percussion  on  trouve  une 
matité  diffuse  à  la  fosse  iliaque  droite  et  le  malade  semble 
manifester  une  sensibilité  plus  vive  à  la  pression  de  l'hypo- 
condre  droit.  L'estomac  n'est  pas  dilaté,  il  n'y  a  pas  de 
vomissements.  Le  foie  et  la  rate  ont  leur  volume  normal. 
Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine.  Le  cœur  et 
les  poumons  sont  en  bon  état.  La  constipation  est  opiniâtre. 

En  un  mot,  le  malade,  indifférent  à  toutes  les  questions, 
n'attire  l'attention  sur  aucun  trouble  spécial;  nous  faisons 
prévenir  sa  femme  afin  qu'elle  nous  donne  quelques  éclair- 
cissements. 11  est  évident  que  c'est  l'abdomen  qui  est  le 
siège  du  mal.  En  attendant  un  nouvel  examen,  et  de 
nouveaux  renseignements,  on  prescrit  la  diète  lactée  et  un 
léger  purgatif,  avec  l'arrière-pensée  qu'il  s'agit  peut-être  de 
cirrhose  du  foie  ou  de  péritonite  chronique. 

Le  lendemain  mardi,  le  patient  est  encore  plus  affaibli. 
Dans  la  nuit,  malgré  la  défense  qui  lui  a  été  faite,  il  se  lève 
pour  aller  aux  cabinets,  il  en  revient  épuisé,  et  en  arrivant 
à  son  lit  il  s'affaisse.  Il  était  mort. 

Le  mercredi  sa  femme  nous  donne  les  renseignements 
suivants  :  Elle  raconte  que  son  mari  était  très  dur  à  la 
douleur  et  ne  se  plaignait  jamais.  Cependant,  depuis  quel- 
que temps  il  accusait  des  douleurs  vives  dans  le  ventre, 
il  avait  beaucoup  maigri,  son  appétit  avait  diminué,  mais  il 
ne  vomissait  pas.  11  n'était  pas  buveur.  L'avant-veille  de 
son  entrée  à  l'hôpital,  le  samedi,  il  avait  encore  mangé  à 
déjeuner  «  son  pain  et  sa  côtelette  ».  puis  il  avait  travaillé 
une  partie  de  la  journée.  Le  dimanche  éclataient  des 
douleurs  violentes  en  haut  du  ventre,  et  c'est  alors  qu'on 
avait  pris  la  décision  de  venir  à  l'hôpital.  Dans  ses  réponses 
le  malade  n'avait  pas  fait  allusion  à  ce  dernier  épisode 
douloureux. 

Voici  les  résultats  de  l'autopsie  :  A  l'ouverture  de 
l'abdomen  on  tombe  sur  une  masse  d'adhérences  péri- 
tonéales  occupant  le  flanc  droit  et  circonscrivant  un  abcès 
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rétro-caecal.  L'appendice  est  enclavé  dans  ces  adhérences  et 
plonge  dans  cet  abcès. 

Le  caecum  est  soigneusement  disséqué  et  enlevé  de 
l'abdomen  avec  tout  le  placard  qui  tapisse  sa  paroi  posté- 
rieure et  son  bord  externe.  Incisé  et  ouvert,  il  offre  une  paroi 
absolument  indemne,  mais  si  l'on  enfonce  un  stylet  dans  la 
cavité  appendiculaire  on  se  rend  compte  que  l'appendice  est 
en  position  rétro-caecale  ascendante  et  que  son  extrémité  se 
perd  dans  l'abcès. 

On  ouvre  l'appendice  dans  toute  sa  longueur,  il  est  coudé 
à  angle  aigu,  et  il  est  évident  que  ses  lésions  ainsi  que  les 
lésions  de  péri-appendicite  rétro-caecale  suppurée  doivent 
remonter  à  une  époque  assez  éloignée,  si  l'on  en  juge  d'après 
les  adhérences  qui  sont  anciennes.  On  ne  constate  pas  d'au- 
tres lésions  péritonéales. 

Le  foie  est  volumineux  et  d'aspect  nettement  cirrhotique. 
Sa  surface  est  lobulée,  hérissée  de  granulations  inégales,  à 
la  manière  d'un  foie  cirrhose  de  Laënnec,  mais  avec  conser- 
vation du  volume  normal.  A  la  coupe,  l'organe  est  dur  et  il 
présente  les  mêmes  granulations  cirrhotiques  qu'à  la  surface- 
Il  n'y  a  pas  d'ascite. 

A  l'ouverture  de  l'estomac  on  aperçoit  sur  la  muqueuse- 
une  infinité  d'hémorragies  capillaires  formant  un  piqueté  en 
nappe  presque  ininterrompue.  La  portion  pylorique  de  l'es- 
tomac est  relativement  indemne  de  ces  fines  pétéchies,  elles 
occupent  principalement  la  région  du  cardia. 

Au  duodénum  on  trouve  une  lésion  à  laquelle  on  ne  pou- 
vait s'attendre.  La  paroi  postérieure  de  la  première  portion 
du  duodénum  est  perforée,  comme  à  l'emporte-pièce  par  un 
ulcère  térébrant  ayant  détruit  toutes  les  couches  de  la  paroi 
intestinale  et  ayant  presque  l'étendue  d'une  pièce  de  un 
franc.  Il  s'agit  à  n'en  pas  douter  d'une  ulcération  aiguë,  de 
date  récente,  car  les  bords  n'en  sont  pas  indurés  et  sclé- 
reux  comme  dans  l'ulcus  duodénal  classique.  Le  bord  infé- 
rieur de  cette  ulcération  est  découpé  à  pic,  son  bord  supé- 
rieur offre  la  disposition  dite  en  escalier.  L'ulcération  siège 
à  moins  d'un  centimètre  de  la  valvule  pylorique  ;  elle 
repose  sur  la  paroi  postérieure  de  l'abdomen  qui  constitue 
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le  fond  de  la  lésion  à  l'ouverture  de  l'organe  en  place.  C'est 
sans  doute  grâce  à  cette  paroi  postérieure  de  l'alidomen  qui 
formait  tampon  qu'il  n'y  a  pas  eu  péritonite  aiguë. 

Ci-joint  la  figure  qui  représente  cet  ulcère  perforant  du 
duodénum  : 


En  somme,  je  suis  d'avis  qu'on  peut  reconstituer  cette 
observation  de  la  façon  suivante  :  notre  malade  a  eu  une 
appendicite  subaiguë  avec  abcès  rétro-caecal  et  adhérences. 
La  toxi-infection  appendiculaire  a  retenti  sur  l'estomac  et 
sur  la  première  portion  du  duodénum.  A  l'estomac,  elle  a 
engendré  plusieurs  de  ces  érosions  hémorragiques,  qui  pen- 
dant la  vie  se  traduisent  souvent  par  la  gastrorragie  et  par 
le  vomito  negro.  Au  duodénum  elle  a  donné  naissance  à  une 
ulcération  aiguë  perforante  de  la  dimension  d'une  pièce  de 
un  franc.  Telle  est  mon  opinion,  je  vais  essayer  de  vous 
démontrer  qu'elle  est  conforme  à  la  réalité. 

Notre  observation  n'est  pas  isolée.  Nous  trouvons  dans  la 
littérature  anglaise    plusieurs  cas   comparables    au   nôtre, 
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concernant  des  ulcères  perforants  du  duodénum  et  de  l'esto- 
mac associés  à  l'appendicite. 

Voici  d'abord  l'observation  de  Lediard  et  Sedgwick  l.  Il 
s'agit  d'un  homme  de  cinquante-six  ans  qui  est  pris,  en 
février  1953,  de  douleurs  qui  occupent  la  région  iliaque  du 
côté  droit.  En  janvier  1904  ces  douleurs  reparaissent  et  sont 
nettement  localisées  à  la  région  de  l'appendice.  En  avril  1904 
nouvelle  crise  douloureuse  à  la  môme  région,  on  porte  le 
diagnostic  d'appendicite  et  on  décide  l'opération,  qui  n'est 
pratiquée  que  le  8  mai. 

A  l'ouverture  de  l'abdomen  on  trouve  l'appendice  caché 
derrière  le  caecum.  L'appendice  est  volumineux  et  sa  sur- 
face est  couverte  d'exsudats  anciens.  On  l'enlève  et  la 
plaie  abdominale  est  refermée.  Le  lendemain  et  les  jours 
suivants  la  fièvre  est  nulle;  la  température  est  de  99°6 
Fahrenheit  et  le  pouls  est  à  76.  L'infirmière  constate  une 
teinte  subictérique  de  la  peau  et  des  conjonctives.  Le  12,  le 
malade  rend  des  selles,  couleur  de  goudron,  on  les  examine 
et  on  y  trouve  du  sang.  Le  14,  on  faisant  le  pansement,  on 
constate  que  les  sutures  ont  lâché;  du  pus  fétide  s'écoule 
de  la  plaie. 

Le  16  mai,  huit  jours  après  l'opération  de  l'appendicite, 
les  selles  sont  sanguinolentes  et  prennent  de  nouveau  l'as- 
pect du  goudron.  Le  18,  le  sang  est  encore  plus  abondant,  le 
pouls  devient  intermittent,  la  pâleur  de  la  peau  et  des  mu- 
queuses témoigne  de  l'abondance  du  sang  qui  s'écoule  par 
l'intestin.  Mais  d'où  vient  l'hémorragie,  quelle  est  sa  cause? 
s'agit- il  d'une  cirrhose  du  foie,  ou  d'un  ulcère  de  l'estomac, 
ou  d'un  carcinome?  On  discute  tous  ces  diagnostics  sans 
toutefois  s'y  arrêter.  M.  Moynihan  (de  Leeds)  pense  que  ce 
cas  est  peut-être  comparable  aux  cas  de  Murphy  (de  Chi- 
cago) et  de  Mayo  (de  Rochester),  qui  après  appendicectomie 
ont  perdu  des  malades  par  hémorragie  se  déversant  du 
moignon  appendiculaire  dans  l'intestin. 

Le  28  mai,   un  lavement   ramène  des  selles  sanglantes, 


1.  H. -A.  Lediard  et  R.-E.  Sedgwick.  Cases  of  appendicitis  wilh  perforating 
duodenal  and  gastric  ulcer.  The  Laneet,  10  septembre  1904,  p.  "61. 
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preuve  que  l'hémorragie  continue  toujours.  Les  selles  rede- 
viennent naturelles  pendant  les  premiers  jours  de  juin. 
Mais  le  14  juin  survient  une  petite  hématémèse;  le  mélsena 
persiste  les  jours  suivants,  et  le  malade  succombe  le  20  juin. 

L'autopsie  put  être  faite  le  20  juin.  A  l'ouverture  de  l'ab- 
domen on  ne  trouva  pas  de  péritonite.  L'estomac  était  sain. 
Mais  sur  la  deuxième  portion  du  duodénum,  près  de  l'am- 
poule de  Vater,  était  un  ulcère  perforant,  cratériforme,  ova- 
laire,  ayant  deux  centimètres  de  long  sur  un  centimètre  de 
large,  son  grand  axe  étant  parallèle  à  celui  de  l'intestin.  Les 
bords  de  l'ulcère  étaient  lisses  et  le  fond  était  oblitéré  par 
le  pancréas  qui  formait  tampon.  C'est  ce  tampon  formé  par 
le  tissu  pancréatique  qui  avait  évité  la  péritonite  suraiguë 
qui  eût  éclaté  à  la  suite  de  la  perforation  de  l'ulcère.  Mais 
le  tissu  pancréatique  avait  subi  lui-même  un  commence- 
ment d'ulcération,  et  on  y  voyait,  béantes,  deux  artériolesde 
troisième  ordre,  probablement  des  branches  de  l'artère  pan- 
créatico-duodénale  inférieure.  Une  coupe  portant  sur  le 
bord  de  l'ulcère  et  sur  le  tissu  pancréatique  adhérent 
montra  que  les  parois  de  l'intestin  étaient  complètement 
détruites,  le  tissu  pancréatique  voisin  était  également  dé- 
truit. Le  moignon  de  l'appendice  était  ratatiné  et  fibreux. 

En  résumé,  l'évolution  de  la  maladie  est  facile  à  reconsti- 
tuer. Un  homme  ayant  eu  trois  crises  d'appendicite  est  opéré 
à  sa  troisième  crise.  Peu  de  jours  après,  survient  un  mélaena 
dont  on  ignore  l'origine.  Le  mélaena  est  abondant  et  presque 
incessant.  Le  malade  succombe,  et  à  l'autopsie  on  voit  que 
l'hémorragie  est  consécutive  à  l'ulcération  d'artérioles  du 
pancréas,  que  l'ulcère  du  duodénum  a  rencontrées  et  qu'il  a 
ouvertes  dans  son  processus  de  destruction  perforante. 

Dans  le  même  article  du  journal  The  Lcmcet,  Lediard  et 
Sedgwick  rapportent  l'observation  suivante  qu'ils  doivent 
à  l'obligeance  de  M.  Y.  Milward  (de  Birmingham).  Il  est 
question  d'une  fillette  de  sept  ans  qui  est  malade  depuis 
quatorze  jours.  A  son  entrée  à  l'hôpital,  on  constate  que  la 
fosse  iliaque  droite  est  douloureuse  et  tuméfiée  ;  de  plus, 
tout  l'abdomen  est  distendu.  On  décide  l'opération.  L'ouver- 
ture   du    ventre,  faite  à  la  région    appendiculaire,    amène 
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l'écoulement  de  deux  onces  de  pus,  collecté  dans  une  cavité 
située  en  dehors  du  caecum,  et  enkysté  par  des  adhérences 
solides  qui  l'isolent  de  la  grande  cavité  péritonéale.  L'ap- 
pendice n'est  pas  retrouvé  ;  peut-être  était-il  détruit,  peut- 
être  était-il  caché  sous  les  adhérences. 

Les  jours  qui  suivent  l'opération,  la  plaie  a  peu  de  ten- 
dance à  se  cicatriser,  le  pouls  est  accéléré,  la  température 
est  élevée,  les  selles  sont  diarrhéiques.  Au  huitième  jour 
apparaît  à  Ja  région  épigastrique  une  voussure,  sonore  à  la 
percussion.  Cette  voussure  augmente  lentement,  on  dirait 
qu'elle  subit  le  contre-coup  des  variations  intestinales  et 
qu'elle  est  plus  saillante  quand  la  constipation  apparaît. 

Le  vingt-cinquième  jour,  la  tumeur  épigastrique  est 
devenue  si  volumineuse  que  l'opération  est  décidée.  On 
incise  l'épigastre,  et  on  découvre,  attenant  à  l'estomac,  une 
cavité  contenant  des  gaz,  du  pus,  et  des  substances  venues 
de  l'estomac.  Cette  cavité  est  restée  isolée  de  la  grande  cavité 
péritonéale  grâce  à  des  adhérences  qui  relient  l'estomac  à 
la  paroi  abdominale  antérieure.  Sur  la  face  antérieure  de 
l'estomac  on  trouve  un  ulcère  perforé  ayant  les  dimensions 
d'une  pièce  de  trois  pences.  On  suture  la  perforation  stoma- 
cale ainsi  que  la  plaie  épigastrique,  mais  l'alimentation  est 
très  difficile,  la  situation  s'aggrave,  et  la  petite  malade  suc- 
combe cinq  jours  après  la  dernière  opération. 

A  l'autopsie,  on  constate  que  le  foyer  iliaque  et  le  foyer 
épigastrique  sont  isolés  l'un  de  l'autre,  ils  ne  sont  pas  reliés 
entre  eux  par  des  adhérences.  La  perforation  de  l'estomac 
est  plus  étendue  du  côté  péritonéal  que  du  côté  stomacal. 

En  résumé,  on  peut  reconstituer  l'évolution  de  cette  ma- 
ladie de  la  façon  suivante  :  La  fillette  a  depuis  une  quinzaine 
de  jours  une  appendicite  avec  abcès  enkysté  péri-caecal.  Un 
ulcère  se  forme  à  la  face  antérieure  de  l'estomac  et  des 
adhérences  s'établissent  entre  l'estomac  et  la  paroi  anté- 
rieure de  l'abdomen.  Cette  périgastrite,  qui  est  fréquente,  on 
le  sait,  au  cas  d'ulcère  stomacal,  s'oppose  à  l'explosion  d'une 
péritonite  aiguë.  A  travers  l'ulcère  perforé,  les  gaz  venus 
de  l'estomac  forment  une  voussure  à  la  région  épigastrique. 
Malgré  l'opération  la  fillette  succombe. 
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L'observation  suivante  est  due  à  Warren  Low  ».  Le 
14  avril  1904,  à  la  première  heure,  une  jeune  fille  de  dix  - 
sept  ans  entre  à  Saint-Mary's  Hospital.  Elle  paraît  atteinte  de 
péritonite  généralisée  et  elle  est  presque  en  collapsus.  Néan- 
moins elle  peut  encore  donner  les  quelques  renseignements 
que  voici  :  Le  soir  du  9  avril  elle  se  sentit  souffrante  et  elle 
éprouva  une  douleur  qu'elle  localise  d'une  façon  assez  vague 
au  côté  droit  du  ventre.  Le  dimanche,  10  avril,  elle  garde  la 
chambre  et  elle  indique  du  doigt  le  siège  de  la  douleur  à  la 
fosse  iliaque  droite.  Du  11  au  13  avril,  elle  peut  aller  tra- 
vailler comme  d'habitude,  mais  des  douleurs  apparaissent 
alors  à  la  région  épigastrique.  Le  \  3  avril,  à  S  heures  du  soir, 
elle  est  prise  de  vomissements  et  de  douleurs  très  vives  à 
la  partie  inférieure  de  l'abdomen,  surtout  du  côté  droit,  dans 
la  région  de  l'appendice.  Elle  souffre  tant,  qu'elle  est  forcée 
de  rentrer  chez  elle  en  voiture,  et  le  soir,  à  9  heures,  se  sentant 
beaucoup  plus  mai,  elle  appelle  le  Dr  W.  Clark  (de  Brondes- 
burg)  qui  la  fait  transporter  à  l'hôpital. 

A  son  entrée  à  l'hôpital,  on  la  trouve  dans  un  état  d'affais- 
sement voisin  du  collapsus  ;  la  température  est  de  96°  Fah- 
renheit; le  pouls,  faible  et  irrégulier,  est  à  120.  Le  nombre 
des  respirations  est  de  32;  le  visage  est  pâle,  froid,  vis- 
queux, les  traits  sont  tirés.  L'abdomen  est  distendu  et  sen- 
sible ;  la  paroi  abdominale  est  rigide  et  immobile  pendant 
la  respiration.  La  palpation  localise  la  douleur  à  la  partie 
inférieure  du  ventre,  surtout  à  droite.  La  percussion  donne 
de  la  matité  dans  les  deux  flancs  et  le  toucher  rectal  réveille 
une  forte  douleur.  On  fait  le  diagnostic  de  péritonite  généra- 
lisée, et  la  prédominance  de  la  douleur  à  la  fosse  iliaque 
droite  fait  supposer  qu'il  s'agit  d'une  appendicite. 

Grâce  aux  applications  chaudes  et  aux  stimulants,  la  ma- 
lade reprend  quelques  forces,  l'état  de  collapsus  s'amende, 
la  température  remonte  à  100  Fahrenheit,  l'état  du  pouls 
s'améliore,  et  l'opération  est  faite  le  lendemain  matin  à 
sept  heures.  L'incision   de  l'abdomen  porte  sur  la  région 


1.  Warren  Low.  A   case  of  perforated  gastric   ulcer  with  appendicitis  : 
opération,  recovery.  The  Lancet,  25  juin  190 1. 

Dieulafoy.  —  Clin.  v.  12 


178  CLINIQUE    DE    L'HOTEL-DIEU 

appendiculaire,  et  donne  issue  à  une  quantité  de  pus  inodore. 
Les  anses  de  l'intestin  grêle  sont  congestionnées  et  agglu- 
tinées. L'appendice  apparaît;  son  enveloppe  péritonéale  est 
extrêmement  injectée  comme  tout  le  reste  du  péritoine;  il  a 
quatre  pouces  de  long,  il  est  rigide,  à  parois  épaissies;  on 
l'enlève  par  le  procédé  ordinaire.  Une  fois  enlevé,  on  l'exa- 
mine :  il  contient  deux  calculs,  il  est  le  siège  d'épaississe- 
ments,  et  des  nappes  de  sang  sont  extravasées  dans  ses 
parois.  Il  donne  l'impression  d'une  appendicite  à  rechutes. 

On  ne  juge  pas  que  l'opération  doive  en  rester  là.  Une 
incision  médiane  est  faite  au-dessus  de  l'ombilic,  et  on  cons- 
tate alors,  au-dessus  du  côlon  transverse,  une  péritonite  qui 
est  sans  doute  de  date  assez  ancienne,  à  en  juger  par  l'amas 
d'exsudats  et  d'adhérences.  Après  quelques  difficultés  opéra- 
toires, apparaît  une  perforation  de  l'étendue  d'une  pièce  de 
cinq  shillings.  Cette  perforation  siège  à  la  partie  antérieure 
de  la  petite  courbure  de  l'estomac,  près  du  cardia,  au-dessus 
du  lobe  gauche  du  foie  ;  elle  occupe  le  centre  d'une  masse 
indurée.  On  suture  l'ulcère  perforé  ainsi  que  les  plaies 
abdominales,  puis  on  fait  un  drainage  supérieur  et  inférieur. 

L'opération  est  suivie  dune  grande  amélioration  et  les 
vomissements  ne  surviennent  plus  qu'à  de  rares  intervalles. 
Mais  quelques  jours  plus  tard,  la  fièvre  reparaît,  le  visage 
s'altère,  et  les  vomissements  deviennent  plus  fréquents;  on 
fait  un  lavage  péritonéal,  on  retire  la  mèche,  on  change 
les  drains,  la  situation  s'améliore  progressivement,  et  la 
malade  complètement  guérie  quitte  l'hôpital  le  19  mai. 

Voici  une  dernière  observation  qui  est  due  à  Watson 
Cheyne  et  Haydock  Wilbe1.  Le  16  mai  1904,  un  enfant  de 
treize  ans,  ayant  jusque-là  les  apparences  de  la  santé,  se 
plaint,  dans  l'après-midi,  en  revenant  de  l'école,  de  douleurs 
à  l'estomac.  Le  soir,  se  sentant  plus  mal,  il  demande  à  se 
coucher  de  bonne  heure.  Le  lendemain,  l'enfant  se  trouve 
beaucoup  mieux,  et  il  ne  ressent  qu'une  légère  douleur  dans 
le  ventre  quand  il  se  penche  en  avant.  Il  demande  à  ne  pas 

1.  Watson  Cheyne  et  Haydock  Wilbe.  A  case  of  perforated  gastric  ulcer 
in  a  boy  aged  13  years;  diseased  appendix;  opération,  recovery.  The  Lancet, 
11  juin  1904. 
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aller  à  l'école  et  il  déjeune  de  bon  appétit.  Mais  une  heure 
après  surviennent  des  douleurs  de  ventre  très  violentes  et 
l'état  du  petit  malade  paraît  sérieux. 

Le  Dr  Wilbe  voit  l'enfant  entre  trois  et  quatre  heures  de 
l'après-midi;  il  le  trouve  très  abattu  ;  le  pouls  est  à  130,  la 
température  est  normale,  il  n'y  a  pas  de  vomissements,  mais 
le  malade  se  plaint  d'une  douleur  violente  au  côté  droit  du 
ventre,  près  de  l'ombilic.  A  l'examen  de  l'abdomen  on  trouve 
de  la  défense  musculaire  et  une  hyperesthésie  généralisée;  la 
douleur  est  prédominante  à  droite.  Le  Dr  Watson  Cheyne 
voit  l'enfant  ce  même  jour  et  le  trouve  extrêmement  mal. 
L'abdomen  est  dur,  tendu,  tympanisé,  l'hyperesthésie  est 
généralisée;  les  douleurs  sont  dominantes  du  côté  droit  et 
vers  la  partie  supérieure,  mais  on  ne  constate  pas  de  dispa- 
rition de  la  matité  hépatique. 

Après  ces  examens,  on  conclut  à  la  perforation  d'un 
organe  abdominal,  et  en  raison  de  la  prédominance  de  la 
douleur  du  côté  droit,  on  diagnostique  une  appendicite  et  on 
décide  l'intervention  chirurgicale. 

L'incision  de  l'abdomen  est  faite  à  la  région  appendieu- 
laire  ;  aussitôt  le  péritoine  fait  saillie  et  quand  on  le  ponc- 
tionne, on  entend  un  sifflement  de  gaz,  preuve  qu'une 
perforation  existe  en  un  point  du  tube  digestif.  En  même 
temps  du  liquide  séreux  péritonéal  s'écoule  au  dehors. 
L'intestin  grêle  s'échappe  de  la  plaie  opératoire,  il  est  nor- 
mal. Après  lavage  de  la  cavité  abdominale  et  du  petit  bassin 
on  remet  l'intestin  en  place. 

Le  caecum  et  l'appendice  sont  alors  examinés.  L'appen- 
dice est  long,  épais,  extrêmement  rouge;  on  l'enlève  par  le 
procédé  habituel,  et  on  trouve  dans  le  canal  appendiculaire 
un  gros  calcul.  Malgré  ces  lésions,  l'opérateur  reste  con- 
vaincu qu'il  existe  autre  part  une  lésion  plus  impor- 
tante que  celle  de  l'appendice.  Comme  on  n'a  pas  trouvé 
trace  de  matières  fécales  dans  le  péritoine  et  comme,  d'autre 
part,  on  a  déjà  examiné  l'intestin  grêle,  on  va  à  la  recherche 
d'une  perforation  siégeant  ailleurs  et  une  nouvelle  incision 
est  faite  à  la  région  épigastrique.  Le  corps  de  l'estomac,  sa 
face   postérieure,  sa  région  pylorique,   ne  présentent  rien 
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d'anormal.  Mais  sur  la  face  antérieure  de  l'estomac,  près  du 
cardia,  on  perçoit  un  bouillonnement  de  gaz  au  milieu  d'un 
liquide  trouble. 

Après  avoir  fait  la  toilette  de  la  région,  on  dirige  un  jet 
de  lumière  dans  la  profondeur  delà  plaie,  sous  le  diaphragme, 
et  on  découvre  à  la  face  antérieure  de  l'estomac,  à  un  pouce 
environ  du  cardia,  un  ulcère  rond,  perforé,  qui  aurait  pu 
laisser  passer  un  crayon  d'ardoise;  de  cette  perforation 
s'échappent  des  gaz  et  du  liquide.  La  perforation  stomacale 
est  nette,  comme  découpée  à  l'emporte-pièce,  ses  bords 
ne  sont  pas  indurés,  et  il  n'existe  pas  de  lésions  de  voisi- 
nage. 

Les  bords  de  l'ulcère  sont  rapprochés  et  fixés  par  une 
première  ligne  de  sutures,  puis  une  seconde  ligne  de  su- 
tures est  faite  sur  la  plaie  extérieure.  Après  toilette  du  péri- 
toine on  draine  les  deux  incisions  et  on  les  suture.  L'enfant 
supporta  fort  bien  l'opération;  le  lendemain  et  le  surlende- 
main la  situation  parut  peu  modifiée,  mais  le  20  mars, 
c'est-à-dire  trois  jours  après,  l'amélioration  était  manifeste. 
A  dater  de  ce  moment  toutes  les  fonctions  s'accomplissent 
normalement,  l'abdomen  n'est  plus  douloureux,  le  pouls 
est  normal,  et  bientôt  le  petit  malade  commence  à  s'ali- 
menter. Le  13  avril  les  plaies  opératoires  sont  cicatrisées 
et  le  25  avril,  l'enfant,  plein  d'entrain,  est  guéri  de  son 
appendicite  et  de  son  ulcère  stomacal  perforé. 

Voilà  donc  cinq  cas  dans  lesquels  l'ulcère  perforant  du 
duodénum  ou  l'ulcère  perforant  de  l'estomac  sont  associés  à 
l'appendicite.  Je  résume  ces  cas  en  quelques  lignes  : 

Chez  notre  malade,  l'appendicite,  l'abcès  péri-ccecal  et  les 
fortes  adhérences  qui  l'accompagnent,  indiquent  que  la  lésion 
appendiculaire  est  de  date  assez  ancienne,  tandis  que  les 
érosions  hémorragiques  de  l'estomac  et  l'ulcère  perforant 
du  duodénum  sont  de  date  récente. 

Chez  le  malade  de  Lediard  et  Sedgwick,  il  s'agit  d'appen- 
dicite chronique;  le  malade  n'est  opéré  qu'à  sa  troisième 
crise,  et  c'est  quelques  jours  plus  tard  qu'apparaissent  les 
hémorragies  intestinales  qui  proviennent  d'un  ulcère  perfo- 
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rant  duodénal  qui  a  entamé  le  pancréas  et  qui  a  détruit  des 
artérioles  pancréatiques. 

Chez  la  petite  malade  de  Milward,  l'appendicite  compliquée 
d'abcès  peri-cœcal  semble  évoluer  depuis  une  quinzaine  de 
jours.  Une  semaine  plus  tard  apparaissent  au  creux  épigas- 
trique  des  symptômes  de  périgastrite  et  une  voussure 
gazeuse  qui  sont  dus  à  un  ulcère  perforé  de  l'estomac. 

Chez  la  jeune  malade  de  Waren  Low,  éclatent  les  symp- 
tômes d'une  appendicite  aiguë  qu'on  opère,  et  au  cours  de 
l'opération  on  trouve  un  ulcère  perforé  de  l'estomac.  La  na- 
ture des  lésions  de  l'appendice  donne  à  l'opérateur  l'im- 
pression d'une  appendicite  à  rechutes. 

Chez  le  petit  malade  de  WatsonCheyne  et  Haydock  Wilbe, 
on  fait  l'opération  de  l'appendicite,  et  à  l'ouverture  du  péri- 
toine, un  sifflement  de  gaz  avertit  que  l'appareil  digestif  est 
perforé  quelque  part.  On  se  met  à  la  recherche  de  la  per- 
foralion  et  on  finit  par  trouver  un  ulcère  perforé  sur  la  face 
antérieure  de  l'estomac. 

La  lecture  attentive  des  observations  nous  fixe  sur  l'ordre 
chronologique  dans  lequel  les  lésions  ont  apparu.  Ce  ne 
sont  pas  les  symptômes  de  l'ulcère  perforant  qui  ont  précédé 
d'un  temps  plus  ou  moins  long  l'entrée  en  scène  de  l'appen- 
dicite, mais  c'est  l'appendicite  qui  a  précédé  d'un  temps 
plus  ou  moins  long  les  symptômes  de  l'ulcère  perforant. 

Chez  les  malades  dont  je  viens  de  rapporter  l'histoire,  il 
n'est  dit  nulle  part  que  la  crise  d'appendicite  ait  été  précé- 
dée de  douleur  xiphoïdienne,  ou  de  douleur  rachidienne,  ou 
de  vomissements  alimentaires,  ou  d'hématémèses,  ou  de 
mélaena,  qui  sont  considérés  comme  les  signes  classiques  de 
l'ulcus  stomacal  ou  duodénal  en  voie  d'évolution.  On  dirait 
au  contraire  que  c'est  l'appendicite  qui  a  commencé  la  série. 
On  voit,  en  effet,  chez  les  malades  en  question,  qu'une 
appendicite  aiguë,  subaiguë  ou  à  rechutes,  était  en  évolution, 
quand  est  survenu  l'épisode  duodénal  ou  stomacal.  Si  l'on 
veut  donc  établir  entre  ces  différentes  lésions  un  ordre  chro- 
nologique, il  paraît  rationnel  d'admettre  que  c'est  l'appen- 
dicite qui  a  précédé  l'ulcère  perforant. 

Cet  ordre  chronologique  est-il   suffisant  pour  nous  faire 
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admettre  que  l'ulcère  perforant  est  la  conséquence  de  l'ap- 
pendicite? C'est  ce  que  nous  allons  examiner.  Pour  cela 
nous  devons  reprendre  la  question  d'un  peu  plus  haut,  et 
nous  allons  voir  que  le  duodénum  et  surtout  l'estomac,  au 
cours  de  l'appendicite,  peuvent  être  atteints  de  lésions  ulcé- 
reuses plus  ou  moins  importantes,  qui  dans  leur  gamme 
ascendante  constituent  l'érosion,  F  exulcération,  l'ulcération, 
et  enfin  l'ulcère  perforant.  Tout  cela  se  tient  et  s'enchaîne; 
même  origine,  même  pathogénie,  ainsi  que  j'espère  vous  le 
démontrer. 

Peut-être  n'avez-vous  pas  oublié  que  nous  avons  consacré, 
il  y  a  quelques  années,  plusieurs  leçons  à  la  gastrorragie 
ulcéreuse  associée  à  l'appendicite,  et  aux  hématémèses  qui 
en  sont  la  conséquence1.  Depuis  lors,  cette  complication,  à  la- 
quelle j'ai  donné  le  nom  de  vomito  negro  appendiculaire,  est  de- 
venue classique;  les  hématémèses  noires  consécutives  à  l'ap- 
pendicite sont  connues  de  tout  le  monde.  Je  reviens  en  quel- 
ques mots  sur  cette  question,  quia  été  l'origine  de  travaux  qui 
se  sont  succédé  au  cours  de  ces  dernières  années,  et  qui  est 
intimement  liée  à  l'étude  que  nous  poursuivons  aujourd'hui  : 

Un  individu  est  atteint  d'appendicite  aiguë.  Pour  une 
raison  ou  pour  une  autre,  en  tout  cas  bien  regrettable,  cette 
appendicite  n'est  pas  opérée  en  temps  opportun.  Quelques 
jours  plus  tard  survient  une  hématémèse.  Parfois  l'hématé- 
mèse  est  précédée  de  quelques  symplômes  gastriques,  nau- 
sées et  vomissements,  et  en  examinant  de  près  ces  vomisse- 
ments on  peut  y  découvrir  des  stries  noirâtres,  des  gru- 
meaux couleur  marc  de  café,  prélude  de  l'hématémèse  qui 
se  prépare.  Parfois  aussi  Fhématémèse  éclate  tout  à  coup 
et  le  malade  a  un  vomissement  de  sang  noir.  Il  est  rare  qu'il 
n'y  ait  qu'une  seule  hématémèse,  on  en  peut  voir  cinq,  six 
en  quelques  heures.  Dans  certains  cas,  les  hématémèses 
sont  foudroyantes  et  tuent  le  malade  en  peu  d'instants. 

Cette   terrible   complication    de    l'appendicite    est   duc   à 

1.  Dieulafoy.  Gastrite  ulcéreuse  hémorragique.  Vomito  negro  appendicu- 
laire,  Communication  à  l'Académie  de  médecine,  séance  du   12  février  1901. 

Vomito  negro  appendiculaire.  Gastrite  ulcéreuse  hémorragique  consécutive  à 
l'appendicite.  Clinique  médicale  de  l 'Hô tel-Dieu,  1903.  Dixième  leçon,  p.  194.. 
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des  érosions,  à  des  exulcérations  de  l'estomac,  qui  sont 
elles-mêmes  la  conséquence  de  la  toxi-infection  élaborée  en 
foyer  appendiculaire.  Dans  trois  cas  de  vomito  negro,  consi- 
gnés dans  la  thèse  de  M.  Chariot,  on  a  trouvé  à  la  muqueuse 
de  l'estomac  des  lésions  qu'on  a  classées  sous  les  dénomi- 
nations de  pointillé  hémorragique,  dépressions  cratérifor- 
mes,  petits  amas  noirâtres,  et  plaques  ecchymotiques. 

L'examen  histologique  de  ces  lésions  n'ayant  pas  été  fait, 
je  m'étais  demandé  quelle  pouvait  être  la  nature  intime  de 
la  lésion  stomacale  capable  de  produire  des  hématémèses 
aussi  abondantes  et  parfois  aussi  terribles. 

Nos  recherches  hislologiques  concernant  Yexalceratio  sim- 
plex1  nous  avaient  mis  sur  la  voie;  elles  nous  avaient  appris 
que  les  hématémèses  dues  à  certaines  exulcérations  aiguës  de 
l'estomac  proviennent  de  l'abrasion  de  petites  artérioles  qui 
rampent  au-dessous  et  au  niveau  de  la  muscularis  mucosae. 
Il  est  probable  que  le  processus  était  le  même  au  cas  d'éro- 
sion stomacale  appendiculaire.  Un  cas  plaidait  dans  ce  sens  ; 
je  fais  allusion  à  une  observation3  concernant  un  homme 
atteint  de  hernie  étranglée,  qui  eut  plusieurs  grandes  héma- 
témèses, et  à  l'autopsie  duquel  on  trouva  à  l'estomac,  près 
du  pylore,  une  escarre  hémorragique  de  la  dimension  d'une 
petite  lentille.  L'examen  histologique  fut  fait  par  un  de  nos 
chefs  de  clinique,  M.  Gandy,  et  donna  les  résultats  suivants  : 
nécrose  massive  d'une  partie  de  la  muqueuse,  sous  forme 
d'escarre  entaillant  à  pic  la  couche  glandulaire,  entamant 
la  muscularis  mucosse,  puis  la  partie  superficielle  de  la  sous- 
muqueuse  et  enfin  la  paroi  supérieure  d'une  petite  artériole 
source  de  l'hémorragie. 

Eh  bien,  ce  même  processus  est  applicable  aux  ulcérations 
de  l'estomac  consécutives  à  la  toxi-infection  appendiculaire. 
L'observation  suivante  publiée  par  M.  le  médecin  aide-major 
Dupont  en  est  un  exemple3. 


1.  Dieulafoy.  Exulceratio  simplex.  Hématémèses  foudroyantes,  etc.  Clinique 
médicale  de  l'Hôtel-Dieu,  1898.  1™,  2e  et  3e  leçons. 

2.  Pour  plus  de  détails,  voyez  la  leçon  sur  le  Vomito  negro  appendiculaire. 

3.  Dupont.  Toxémie  appendiculaire  à  localisation  gastrique  et  nerveuse. 
Nécrose  suraiguë  de  la  muqueuse  gastrique.  La  Pi^esse  médicale,  o  août  1905. 
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En  novembre  1904  un  soldat  est  atteint  d'appendicite 
aiguë  à  prédominance  toxique.  Au  nombre  des  symptômes 
on  constate  de  l'arythmie  cardiaque.  Le  pronostic  devient 
rapidement  grave,  la  respiration  est  haletante,  le  nez  est  pincé, 
les  yeux  sont  excavés,  et  le  patient  refuse  l'opération.  11  ne 
consent  à  être  opéré  qu'au  quatrième  jour  de  sa  maladie, 
alors  que  tout  semble  perdu.  L'opération  est  pratiquée  par 
le  médecin-major  Brice.  Ainsi  qu'il  était  à  prévoir,  aucune 
amélioration  ne  se  produit  et  le  malade  a  deux  vomissements 
noirs.  On  sait  que  le  vomito  negro  est  presque  toujours  de 
funeste  augure.  Les  jours  suivants  des  symptômes  nerveux 
apparaissent  :  le  malade  pousse  un  grand  cri,  il  est  pris  de 
contracture  des  bras  et  de  la  nuque,  puis  éclate  une  phase 
d'agitation  extrême,  la  torpeur  succède  à  cette  agitation,  un 
délire  de  persécution  fait  suite  à  la  torpeur  et  le  malade 
succombe  dans  le  coma. 

Yoici  les  résultats  de  l'autopsie  :  L'appendice  est  gan- 
grené et  réduit  à  l'état  de  moignon.  Le  csecum  est  entouré 
d'adhérences.  Sur  le  bord  interne  du  colon,  est  une  poche 
contenant  une  centaine  de  grammes  de  pus.  Entre  les  anses 
intestinales  existent  des  dépôts  purulents. 

A  l'intestin,  on  ne  trouve  aucune  érosion.  Mais  après  ouver- 
ture de  l'estomac,  on  constate  à  la  grande  courbure  et  à  la 
région  pylorique  des  ecchymoses  de  la  dimension  d'une 
pièce  de  20  centimes  à  une  pièce  de  1  franc.  Elles  sont 
reliées  par  des  traînées  rougeâtres.  Au  pylore,  sont  deux 
ulcérations  de  la  dimension  d'une  lentille;  au  centre  de  ces 
ulcérations  on  constate  un  soulèvement  de  la  muqueuse 
creusée  d'un  cratère  du  volume  d'une  tête  d'épingle.  Pas  de 
sang  dans  l'estomac. 

Les  autres  organes  abdominaux  et  thoraciques  ne  présen- 
tent aucune  altération  appréciable.  Les  centres  nerveux, 
moelle  épinière  et  cerveau,  paraissent  sains. 

Uexamen  histologique  de  l'estomac,  pratiqué  par  M.  Nat- 
tan-Larrier  sur  un  fragment  de  l'ulcération,  permet  de  cons- 
tater ce  qui  suit.  La  muqueuse  dans  son  ensemble  est  Colo- 
mbie. Les  culs-de-sac  glandulaires  sont  facilement  reconnais- 
sablés,  mais  les  cellules  peptiques  sont  très  rares. 
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En  diverses  régions,  et  principalement  au  niveau  de  la  perte 
de  substance  constatée  macroscopiquement,  la  muqueuse 
n'est  représentée  que  par  un  tissu  rosé.  On  y  reconnaît  encore 
des  culs-de  sac  glandulaires  ayant  subi  la  dégénérescence 
hyaline  et  des  éléments  leucocytaires  nécrosés.  On  ne  se 
trouve  pas  là  en  présence  d'une  lésion  cadavérique,  car  on 
constate  des  nécroses  partielles  de  tubes  glandulaires  attei- 
gnant certaines  cellules,  en  laissant  d'autres  intactes,  atta- 
quant le  noyau  et  respectant  la  partie  basophile  de  la  cellule, 
ou  bien  encore  détruisant  tout  un  tube  glandulaire  et  ne 
touchant  pas  aux  éléments  péri-glandnlaires. 

On  reconnaît  là  le  processus  évolutif  de  ce  genre  de  lésion; 
il  s'agit  manifestement  ici  d'une  nécrose  d'origine  appen- 
diculaire, analogue  à  celle  qui  a  été  décrite  dans  le  rein 
(Letulle,  Nattan-Larrier),  et  dont  je  vous  ai  longuement 
parlé  dans  mes  leçons  sur  la  complication  rénale  à  laquelle 
j'ai  donné  le  nom  de  rein  appendiculaire1. 

Les  coupes  de  l'estomac  sont  absolument  comparables,  au 
point  de  vue  de  la  nature  de  la  lésion,  aux  coupes  du  rein 
appendiculaire.  Ici  comme  là,  pas  d'afflux  leucocytaire,  pas 
de  foyer  diapédétique,  mais  une  nécrose  suraiguë  atteignant 
l'élément  le  plus  actif  de  l'organe  :  les  cellules  glandulaires 
d'élaboration.  Même  aspect  dans  la  lésion  fine  histologique. 
C'est  une  nécrose  de  coagulation  des  cellules,  transformant 
l'élément  en  un  bloc  hyalin,  dépourvu  de  noyau,  et  atteignant 
irrégulièrement  les  tubes  glandulaires,  de  telle  façon  qu'à 
côté  d'un  groupe  de  cellules  normales  on  en  trouve  d'autres 
qui  ont  subi  l'atteinte  du  poison. 

Même  physiologie  pathologique  de  la  lésion.  Les  tubes 
glandulaires  nécrosés  ont  sans  doute  été  éliminés,  laissant  à 
nu  la  sous-muqueuse,  processus  comparable  aux  lésions  du 
rein,  où  le  tube  rénal  élimine  par  les  urines  des  cylindres 
granuleux  et  graisseux  d'origine  épithéliale. 

Cette  observation  démontre  l'action  des  poisons  appendicu- 
laires  sur  l'épithélium  glandulaire  de  l'estomac,  et  elle  com- 


1.  Dieulafoy.    Le   rein  appendiculaire.    Clinique  médicale  de  VHôtel  Dieu, 
t.  IV,  19e  leçon. 
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plète  nos  connaissances  sur  la  lésion  qui  provoque  l'ulcé- 
ration stomacale  avec  ou  sans  vomito  negro  appendiculaire. 
La  toxine  appendiculaire  peut  donc  ulcérer  l'estomac  d'une 
façon  rapide,  et  nous  savons  aujourd'hui  qu'elle  porte  ses 
coups  aussi  bien  sur  les  muqueuses  à  épithélium  cylin- 
drique que  sur  les  glandes  du  rein  et  du  foie. 

11  m'a  été  possible  de  reconstituer  une  intéressante  obser- 
vation concernant  une  grande  ulcération  stomacale  consé- 
cutive à  l'appendicite.  Voici  ce  cas  que  j'ai  eu  déjà  l'occa- 
sion de  vous  citer.  En  1876,  M.  Millard  présentait  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux1  l'observation  d'un  malade  de  son 
service  qui,  convalescent  d'une  fièvre  typhoïde,  fut  pris  de 
péritonite  aigùe  et  succomba  quelques  jours  plus  tard  avec 
des  hématémèses  si  abondantes,  qu'un  des  caillots  rendus 
pesait  150  grammes.  A  l'autopsie  on  trouva  une  péritonite 
purulente  généralisée.  Cette  péritonite  ne  pouvait  être  expli- 
quée par  les  lésions  intestinales,  qui  étaient  complètement 
cicatrisées;  il  fallait  chercher  ailleurs,  et  M.  Millard  décou- 
vrit «  dans  l'appendice  iléo-cœcal  la  cause  manifeste  de  la 
péritonite;  cet  appendice,  qui  était  ulcéré  et  perforé  à  sa 
partie  moyenne,  ne  communiquait  plus  avec  le  caecum,  son 
embouchure  caecale  était  complètement  oblitérée  ».  (C'était 
la  cavité  close!). 

Quant  aux  hématémèses  que  cet  homme  avait  eues  au  cours 
de  sa  péritonite,  elles  étaient  dues  à  des  ulcérations  de  l'es- 
tomac voisines  de  la  région  pylorique.  L'une  des  ulcérations 
était  ovalaire,  de  4  centimètres  dans  son  grand  diamètre, 
très  profonde,  à  contours  irréguliers  et  taillés  à  pic.  M.  Mil- 
lard discute  la  cause  et  l'origine  de  ces  ulcérations  stoma- 
cales ;  il  rappelle  l'excessive  rareté  des  ulcérations  stomacales 
typhiques,  par  une  sage  prudence  il  se  garde  bien  de  con- 
clure, et  avec  une  sagace  intuition  il  se  demande  s'il  n'y  a 
pas  quelque  rapport  entre  la  péritonite  purulente  et  le  pro- 
cessus ulcéreux  de  l'estomac.  Ce  rapport,  nous  le  connaissons 
actuellement,  et  nous  pouvons  expliquer  la  pathogénie  des 
accidents  observés  chez  ce  malade  :  il  s'agissait  ici  de  l'ap- 

1.  Millard.  Société  médicale  des  hôpitaux,  séance  du  8  décembre  1876. 
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pendicite  para-typhoïde  '  que  j'ai  décrite  dans  une  de  mes 
communications  à  l'Académie  de  médecine  ;  c'est  la  toxi- 
infection  appendiculaire  qui  dans  ce  cas,  comme  dans  l'ap- 
pendicite vulgaire,  avait  engendré,  d'une  part  la  péritonite, 
d'autre  part  les  ulcérations  stomacales  et  les  hématémèses 
mortelles.  L'appendicite  était  bien  para-typhoïde,  puisqu'elle 
avait  éclaté  au  moment  où  la  fièvre  typhoïde  était  guérie. 

Nous  venons  de  voir  comment,  grâce  à  la  clinique  et  à 
l'anatomie  pathologique,  nous  avons  pu  mettre  en  évidence 
les  érosions,  les  ulcérations  et  les  hémorragies  stomacales 
qui  surviennent  dans  le  cours  de  l'appendicite.  L'expérimen- 
tation, vous  allez  vous  en  convaincre,  peut,  elle  aussi,  nous 
éclairer  sur  la  pathogénie  des  ulcérations  duodénales  et 
stomacales  consécutives  à  la  toxi  infection  appendiculaire. 

Les  expériences  entreprises  par  ïalma  (Utrecht,  1890), 
relativement  à  la  pathogénie  de  l'ulcère  simple  de  l'estomac, 
montrent  le  rôle  que  peut  jouer  un  étranglement  intestinal 
dans  la  production  des  érosions  et  ulcérations  stomacales. 
Talma  lie  une  anse  intestinale  chez  un  animal  (autrement 
dit,  il  fabrique  une  cavité  close),  et,  entre  autres  lésions 
trouvées  à  l'autopsie,  il  signale  des  érosions  hémorragiques 
et  des  ulcérations  de  l'estomac. 

Voici  le  résumé  de  quelques-unes  de  ces  expériences  : 
chez  un  lapin  on  lie  à  ses  deux  extrémités  une  anse  intesti- 
nale vide  ;  l'animal  succombe  dix-neuf  heures  après,  et  à 
l'autopsie,  faite  aussitôt,  on  constate  en  plus  de  dix  points 
sur  la  grosse  tubérosité  de  l'estomac  des  ulcérations  petites 
et  noirâtres  dont  le  fond  est  formé  par  la  tunique  muqueuse 
ou  par  la  musculeuse.  Chez  un  autre  lapin  on  lie  à  ses  deux 
extrémités  une  anse  intestinale  vide;  l'animal  meurt  la  nuit 
suivante,  et  à  l'autopsie  on  trouve  sur  la  muqueuse  de  l'es- 
tomac  plusieurs  petites  ulcérations   à   fond  hémorragique. 

M.    Roger2   a  vu    que   les  infections   expérimentales    du 


1.  Dieulafoy.  Académie  de  médecine,  séance  du  27  octobre  1896. 

2.  Roger.  Des  hémorragies  gastriques  dans  les  lésions  expérimentales  du 
caecum.  Archives  de  médecine  expérimentale,  janvier  1906,  p.  51. 
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caecum  retentissent  sur  l'estomac  en  y  produisant  des  ecchy- 
moses et  des  taches  hémorragiques  comparables  au  purpura. 
'<  Il  est  difficile  d'expliquer,  dit  M.  Roger,  par  quel  mécanisme 
les  affections  caecales  peuvent  retentir  sur  l'estomac.  Le  fait 
n'en  a  pas  moins  une  certaine  importance,  surtout  si  l'on 
rapproche  nos  constatations  des  observations  que  M.  Dieu- 
lafoy  a  publiées  et  qui  établissent  nettement  l'existence 
d'hémorragies  gastriques  d'origine  appendiculaire.  La 
pathologie  expérimentale  vient  confirmer  les  observations 
cliniques.  » 

Un  de  mes  chefs  de  laboratoire,  M.  Nattan-Larrier,  a  fait  en 
collaboration  avec  M.  Lœvy  les  expériences  suivantes  : 
Sur  deux  chiens,  on  isole  entre  deux  ligatures  trois  cen- 
timètres d'intestin  greie.  En  cinq  jours  les  animaux  succom- 
bentavec  une  péritonite  aiguë.  On  prélève  une  petite  quantité 
de  liquide  contenu  dans  l'anse  intestinale  et  dans  le  péritoine, 
et  on  injecte  ce  mélange  dans  l'anse  intestinale  de  deux 
autres  chiens,  l'anse  intestinale  étant  ligaturée  afin  d'isoler 
ce  segment  de  l'intestin.  Ces  deux  animaux  succombent  en 
trois  jours  avec  une  péritonite  aiguë.  On  prélève  encore  une 
petite  quantité  de  liquide  contenu  dans  le  péritoine  et  dans 
l'anse  intestinale  de  ces  chiens  et  on  injecte  ce  mélange  dans 
l'anse  intestinale  ligaturée  d'un  cinquième  chien.  Cet  animal 
succombe  en  quarante-huit  heures  et  il  ne  présente  pas 
trace  de  péritonite.  Mais  son  estomac  contient  deux  cuillerées 
à  soupe  de  liquide  noirâtre  (gastrorragie)  et  l'on  trouve  deux 
exulcérations  taillées  à  pic,  ayant  l'étendue  de  deux  à  trois 
millimètres  et  entamant  la  muqueuse  et  la  sous-muqueuse. 
Ces  ulcérations  sont  situées,  l'une  au  niveau  de  la  grande 
courbure  de  l'estomac,  l'autre  sur  la  première  partie  du 
duodénum. 

L'urine  de  ce  chien  contient  des  pigments  biliaires  vrais 
et  modifiés,  0,80  centigrammes  d'albumine  et  des  cylindres 
granulo-graisseux.  Sur  des  coupes  du  rein  on  voit  que  les 
cellules  des  branches  ascendantes  et  des  tubes  de  Henle  sont 
altérées,  elles  se  colorent  mal,  elles  sont  parsemées  de  fines 
granulations  graisseuses  et  leurs  noyaux  sont  peu  distincts. 
Sur  des  coupes  du  foie   on  voit  que   les  cellules  se  colorent 
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mieux,  néanmoins  elles  sont  atteintes  de  dégénérescence 
granulo-graisseuse.  En  somme,  trois  passages  ont  suffi  pour 
modifier  le  résultat  des  expériences;  tandis  que  chez  les  ani- 
maux des  deux  premières  séries  la  ligature  d'un  segment 
intestinal  n'avait  provoqué  que  des  accidents  septiques,  chez 
l'animal  de  la  troisième  série  (troisième  passage)  on  a  ob- 
tenu une  véritable  toxémie  se  traduisant  par  la  triple  locali- 
sation de  lésions  gastro-duodénale,  hépatique  et  rénale. 
C'est  la  reproduction  expérimentale  du  fait  clinique. 

Permettez-moi  de  vous  rappeler,  messieurs,  que  c'est  de 
cette  clinique  de  l'Hôtel-Dieu  que  sont  sortis  les  travaux 
cliniques  et  expérimentaux  qui  ont  établi  la  toxicité  de 
l'appendicite  *.  Jusqu'à  cette  époque,  l'appendicite  n'était 
considérée  que  comme  un  foyer  infectieux.  Nous  avons 
démontré  que  dans  ce  foyer  s'élaborent  des  toxines,  des 
poisons,  qui  se  répandent  dans  l'économie.  Ainsi  a  été 
constituée  une  nouvelle  variété  d'appendicite,  l'appendicite 
toxique  et  hypertoxique,  avec  la  toxémie  qui  en  est  la  con- 
séquence. A  cet  état,  nous  avons  donné  le  nom  à'oppendicé- 
mie.  Nous  avons  vu  alors  que  le  poison  appendiculaire,  dans 
sa  diffusion,  a  une  préférence  marquée  pour  trois  organes, 
qui  sont  l'estomac,  le  rein  et  le  foie;  mais  c'est  surtout  l'esto- 
mac qui  en  subit  les  atteintes. 

Au  rein,  les  lésions  de  néphrite  toxique  appendiculaire 
suscitent  l'albuminurie,  l'hématurie,  l'oligurie,  l'anurie,  et 
parfois  des  symptômes  urémiques. 

Au  foie,  les  lésions  d'hépatite  toxique  appendiculaire 
engendrent  le  subictère,  l'urobilinurie,  les  urines  ictériques, 
et,  dans  quelques  cas,  des  symptômes  d'ictère  grave. 

A  l'estomac,  les  lésions  de  gastrite  toxique  appendiculaire, 
érosions  et  ulcérations,  provoquent  souvent  des  hémorragies 
stomacales  avec  le  vomito  negro  qui  en  est  la  conséquence. 

Eh  bien,  dans  quelques  circonstances,  chez  les  gens  atteints 
d'appendicite,  les  ulcérations  de  l'estomac  et  du  duodénum 


1.  Dieulafoy.  Toxicité  de  l'appendicite.  Clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu, 
t.  II,  17e  leçon  et  t.  IV,  19e  leçon. 
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obéissent  à  un  processus  galopant,  rapidement  nécrosant, 
perforant,  et  on  constate  alors  des  ulcères  perforés  ainsi  que 
je  vous  en  ai  cité  des  exemples  au  début  de  cette  leçon. 
Parfois  môme  ces  ulcères  à  marche  térébrante  sont  accom- 
pagnés d'érosions  et  d'ecchymoses,  qui  sont  là,  dans  le 
voisinage,  comme  témoins  de  la  nature  des  lésions.  Ainsi, 
chez  notre  malade  de  la  salle  Saint-Christophe,  l'estomac 
était  le  siège  d'hémorragies  capillaires,  pendant  qu'au  duo- 
dénum s'était  développé  l'ulcère  perforant.  Chez  le  malade 
de  M.  Dupont,  outre  les  deux  ulcérations  stomacales,  qui 
formaient  la  lésion  principale,  on  trouvait,  dans  le  voisinage, 
des  ecchymoses  de  dimensions  égales  ou  supérieures  à  une 
pièce  de  un  franc. 

Il  est  certain  que,  d'une  façon  générale,  et  quelle  que  soit 
la  pathogénie  invoquée,  l'estomac  et  le  duodénum  sont  des 
organes  qui  ne  demandent  qu'à  se  laisser  éroder,  ulcérer  et 
perforer;  témoin  les  érosions  hémorragiques  pneumococ- 
ciques,  témoin  Yexulceratio  simplex,  témoin  Yulcus  simplex. 
A  leur  tour,  les  toxines  appendiculaires  réclament  une  large 
part  dans  ce  processus  ulcéro-nécrosant.  qui  peut  aboutir 
aux  érosions,  aux  hémorragies,  à  l'exulcération,  à  l'ulcéra- 
tion et  enfin  à  la  perforation. 

Le  double  diagnostic  de  l'ulcère  perforant  de  l'estomac  ou 
du  duodénum  et  de  l'appendicite  est  véritablement  très  diffi- 
cile à  établir.  Il  est  même  des  cas  où  le  diagnostic  dédoublé 
offre  de  sérieuses  difficultés,  et  telle  appendicite  à  type  re- 
montant peut  faire  croire  à  une  perforation  du  duodénum,  de 
même  que  telle  perforation  d'un  ulcère  duodénal  avec  irra- 
diations douloureuses  vers  la  fosse  iliaque  droite  peut  faire 
croire  à  une  appendicite.  En  voici  des  exemples  : 

M.  Tuf  fier  a  présenté  à  la  Société  de  chirurgie  '  un  rapport 
à  propos  d'une  observation  de  M.  de  Rouville  concernant  un 
jeune  garçon  de  vingt-deux  ans  qui  avait  présenté  tous  les 
signes  d'une  péritonite  généralisée  avec  sonorité  préhépa- 
tique. Cependant,  la  douleur  paraissait  avoir  son  maximum 

1.  Société  de  chirurgie,  séance  du  19  mars  1905. 
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à  la  fosse  iliaque  droite.  M.  de  Rouville  fit  donc  porter  son 
incision  dans  cette  région;  elle  donna  issue  à  du  pus,  mais 
l'appendice  était  sain.  Le  mauvais  état  du  malade  ne  permit 
pas  de  pousser  plus  loin  l'opération,  et  l'opéré  ayant  suc- 
combé, on  trouva,  à  l'autopsie,  une  perforation  de  la 
deuxième  portion  du  duodénum  au  niveau  d'un  polyadé- 
nome  brunnérien. 

Au  sujet  de  cette  présentation,  M.  Tuffier  ajoute  qu'il  lui 
est  arrivé  trois  fois  de  croire  à  une  appendicite,  alors  que  la 
péritonite  provenait  de  la  perforation  d'un  ulcère  du  duodé- 
num. M.  Routier  cite  un  cas  où  l'erreur  inverse  a  été  com- 
mise. Il  s'agissait  d'un  malade  chez  lequel  Rendu  avait 
diagnostiqué  une  péritonite  consécutive  à  la  perforation  du 
duodénum.  M.  Routier  trouva,  au  moment  de  son  examen, 
que  le  point  douloureux  avait  son  maximum  à  la  région  de 
l'appendice;  il  fit  donc  son  incision  à  la  fosse  iliaque  droite 
et  il  trouva  en  effet  une  appendicite  perforée. 

Il  y  a  peu  de  temps,  j'ai  pu  constater  les  difficultés  de  ce 
diagnostic  chez  un  malade  que  j'ai  vu  en  consultation  avec 
M.  Beaussenat.  Je  trouvai  ce  malade  en  pleine  péritonite. 
A  l'examen  de  l'abdomen,  on  constatait  une  région  doulou- 
reuse à  la  fosse  iliaque  droite,  ce  qui,  tout  d'abord,  éveillait 
l'idée  d'une  appendicite;  mais  une  autre  région  doulou- 
reuse, peut-être  même  plus  douloureuse,  existait  un  peu 
au-dessous  de  la  région  épigastrique.  Après  discussion  pro- 
longée, nous  fûmes  d'avis  que  cette  péritonite  était  due  à 
une  perforation  de  l'estomac  ou  du  duodénum;  cependant, 
le  malade  n'ayant  présenté  aucun  des  symptômes  classiques 
de  l'ulcus  stomacal,  c'est  vers  l'ulcus  duodénal  qu'inclinait 
notre  diagnostic.  L'opération  fut  faite  le  soir  même,  et  c'est 
au  duodénum  que  siégeait  l'ulcère  perforé. 

En  somme,  si  l'on  éprouve  parfois  de  sérieuses  difficultés, 
chez  un  individu  atteint  de  péritonite,  à  faire  le  diagnostic 
entre  l'appendicite  et  l'ulcus  duodénal  perforé,  même  en 
tenant  compte  de  l'évolution  des  accidents,  à  plus  forte 
raison  ce  diagnostic  peut-il  être  encore  plus  difficile  quand 
les  deux  lésions  existent  à  la  fois.  La  diffusion  des  douleurs 
abdominales  venant  des  deux  foyers  différents,  et  la  présence 
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possible  d'une  péritonite  suraiguë,  tout  cela  complique  telle- 
ment la  situation  qu'on  a  peine  à  s'y  retrouver.  Mais  il  suffit 
d'être  prévenu  pour  agir  en  conséquence.  C'est  au  chirurgien 
d'aller  à  la  recherche  des  deux  foyers  et  de  s'inspirer  de  la 
situation.  Pareille  éventualité  s'est  déjà  présentée,  et,  sur 
les  cinq  observalions  que  je  vous  ai  présentées,  n'oublions 
pas  que  deux  malades  ont  été  sauvés  par  la  double  opération 
qui  a  été  faite  séance  tenante. 


ONZIEME  LEÇON 
DE  L'HÉIYIOTHORAX   TRAUM ATIQUE 

(ÉTUDE    MÉDICO-CHIRURGICALE) 


Messieurs, 

Vous  avez  vu,  salle  Saint-Christophe,  deux  malades 
atteints  d'hémothorax  traumatique,  l'un  à  la  suite  d'un  coup 
de  pistolet  tiré  à  bout  portant  à  la  région  précordiale, 
l'autre  à  la  suite  d'un  coup  de  couteau  dans  le  dos.  Je  saisis 
cette  occasion  pour  étudier  avec  vous  cette  importante  ques- 
tion médico-chirurgicale,  qui  est  actuellement  l'objet  de 
nombreuses  discussions. 

Je  vous  présente  l'un  de  nos  deux  malades.  C'est  un  jeune 
homme  de  vingt-deux  ans,  qui  exerce  le  métier  de  camion- 
neur, et  qui  est  entré  dans  notre  service  le  27  septembre  1 904 . 
Voici  son  histoire  : 

Dans  la  matinée  du  dimanche  24  septembre,  ce  garçon, 
au  cours  d'une  rixe  avec  un  de  ses  camarades,  reçoit  un 
coup  de  couteau  dans  le  dos.  Sur  le  moment,  il  n'éprouve 
qu'une  légère  douleur,  et  il  peut  même  se  rendre  à  pied 
au  commissariat  voisin.  Là,  on  lui  fait  subir  un  interroga- 
toire, et  on  l'envoie  à  l'Hôtel-Dieu.  Comme  sa  plaie  saignait 
très  peu,  et  comme  il  respirait  sans  aucune  gêne,  l'interne 
de  garde  se  contente  d'appliquer  un  pansement  sur  la  bles- 
sure, et  renvoie  le  malade  chez  lui. 

Dieulafoy.  —  Clin.  v.  13 
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Quelques  heures  plus  tard  un  changement  se  produit; 
une  vive  douleur  apparaît  au  côté  gauche  de  la  poitrine,  le 
blessé  se  sent  très  oppressé,  et  il  se  fait  conduire  de  nou- 
veau à  l'Hôtel-Dieu,  où  il  est  reçu  en  chirurgie  dans  le 
service  de  M.  Le  Dentu.  La  douleur  et  l'oppression  s'étant 
calmées,  et  aucun  autre  incident  alarmant  n'étant  survenu, 
on  juge  qu'une  intervention  chirurgicale  n'est  nullement 
indiquée. 

Mais  le  surlendemain,  dans  la  journée  du  mardi,  la  dou- 
leur thoracique  et  la  dyspnée  ayant  reparu,  on  pense  que  le 
malade  sera  mieux  placé  eu  médecine,  on  le  fait  passer 
clans  mon  service,  et  je  l'examine  le  mercredi.  Le  coup  de 
couteau  date  de  trois  jours.  La  plaie  est  cicatrisée  ;  elle  est 
située  en  arrière,  dans  le  cinquième  espace  intercostal 
gauche,  à  deux  travers  de  doigt  de  la  colonne  vertébrale. 
A  l'inspection  du  thorax,  on  constate  une  légère  voussure 
de  la  base  gauche.  La  palpation  dénote  l'absence  de  vibra- 
tions vocales  dans  la  moitié  inférieure  de  la  poitrine.  A  la 
percussion,  on  trouve  une  matité  absolue  qui  occupe  la 
même  étendue.  L'espace  de  Traube  est  encore  sonore. 

L'auscultation  donne  tous  les  signes  d'un  épanchement 
pleurétique  :  souffle  d'expiration  à  timbre  doux  et  lointain, 
égophonie  et  pectoriloquie  aphone.  On  ne  constate  aucun 
signe  de  pneumothorax  ou  d'hémo-pneumothorax.  Le  cœur 
n'est  presque  pas  dévié.  Du-  côté  droit,  l'auscultation  est 
normale.  La  toux  est  fréquente,  la  dyspnée  est  assez  forte, 
et  la  température  atteint  39°2,  ce  qui  attire  tout  spéciale- 
ment notre  attention  ;  le  malade  ne  crache  pas  ;  il  n'a  eu  ni 
hémoptysie,  ni  expectoration  sanguinolente.  On  fait  le  dia- 
gnostic d'hémothorax  traumatique.  Alin  d'étudier  la  nature 
et  la  composition  de  l'épanchement  pleural,  et  aussi  pour 
savoir  si  la  fièvre  vient  de  ce  que  le  liquide  est  infecté,  on 
pratique,  séance  tenante,  une  ponction,  et  on  retire  20  cen- 
timètres cubes  d'un  liquide  presque  aussi  rutilant  que  du 
sang  pur,  liquide  dont  l'analyse  sera  donnée  plus  loin. 
Au  point  de  vue  du  traitement,  nous  n'avions  qu'à  ne  pas 
intervenir;  notre  rôle  consistait  à  surveiller  le  malade  en 
guettant  les  événements. 
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Une  ponction  de  20  centimètres  cubes,  faite  le  1er  octobre, 
donne  un  liquide  sanguinolent  sensiblement  analogue  au 
précédent. 

Pendant  la  première  semaine  d'octobre,  la  situation  varie 
peu,  néanmoins  le  liquide  pleural  augmente.  Pendant  la 
seconde  semaine  d'octobre,  l'épanchement  est  manifestement 
plus  abondant  :  la  matité  thoi  acique  remonte  plus  haut,  les 
vibrations  thoraciques  sont  abolies  dans  les  deux  tiers  infé- 
rieurs de  la  poitrine,  et  le  cœur  est  dévié  à  droite.  Cette 
augmentation  de  l'épanchement  ne  vient  pas  dune  quantité 
plus  grande  de  sang  épanché  dans  la  plèvre,  elle  vient  de 
l'adjonction  d'une  pleurésie  séro-fibrineuse  qui  est  démontrée 
par  les  ponctions.  On  fait  une  ponction  le  18  octobre,  et  on 
retire  20  centimètres  cubes  d'un  liquide  fibrineux  qui  n'a 
plus  qu'une  teinte  rosée.  Ce  jour-là,  on  perçoit  quelques 
gros  frottements  au-dessus  de  l'épanchement.  Ces  frotte- 
ments pleuraux  sont  un  des  témoins  de  la  pleurésie  séro- 
fibrineuse  qui  s'est  faite  à  la  suite  de  l'hémothorax. 

Le  1er  novembre,  l'épanchement  est  en  partie  résorbé  ;  on 
perçoit  des  frottements  pleuraux  en  arrière,  et  dans  la  région 
axillaire.  On  fait  une  ponction  de  20  centimètres  cubes,  et 
le  liquide  qu'on  retire  est  citrin  et  fibrineux.  Le  malade 
mange  de  bon  appétit,  son  état  général  est  excellent,  et  le 
11  novembre  il  part  en  convalescence  pour  Vincennes. 

Mais  quelques  jours  plus  lard,  le  19  novembre,  il  revient 
dans  notre  service  parce  qu'il  respire  moins  bien.  Le  liquide 
pleural  est  de  nouveau  assez  abondant.  Une  dernière  ponc- 
tion de  20  centimètres  cubes  ramène  un  liquide  .comparable 
au  liquide  classique  de  la  pleurésie  séro-fibrineuse;  il  n'est 
plus  question  d'hémothorax.  Quinze  jours  après,  notre 
homme  nous  quitte  en  bonne  santé. 

C'est  le  moment  de  vous  faire  connaître  le  résultat  des 
recherches  faites  par  l'un  de  nos  chefs  de  laboratoire,  M.  Nat- 
tan-Larrier,  relativement  à  la  nature  et  à  la  composition  des 
différents  échantillons  du  liquide  retiré  de  la  plèvre. 

Des  examens  bactériologiques,  par  cultures  aérobies  et 
anaérobies,  ont  été  faits  en  milieux  liquides  et  solides  avec 
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le  liquide  pleural  retiré  par  les  ponctions.  Ces  examens  ont 
démontré  l'absolue  stérilité  du  liquide,  la  fièvre  de  notre 
malade  ne  venait  donc  pas  d'une  infection  pleurale. 

27  septembre.  —  Une  ponction  de  20  centimètres  cubes 
est  faite  trois  jours  après  la  blessure.  Le  liquide  est  presque 
aussi  rutilant  que  du  sang.  11  contient  :  globules  rouges, 
2.100.000;  globules  blancs,  4.000.  On  met  le  liquide  dans 
un  tube,  et,  en  vingt-quatre  heures,  il  se  forme  un  sédiment 
rouge  foncé  qui  représente  la  cinquième  partie  de  la  totalité 
du  liquide  versé  dans  le  tube,  et  qui  contient  les  éléments 
figurés  du  sang.  Le  liquide  qui  surmonte  ce  sédiment  n'a 
pas  de  teinte  laquée,  il  est  d'un  jaune  citrin  ayant  l'appa- 
rence du  sérum,  il  n'est  pas  fibrineux,  il  ne  présente  aucune 
trace  de  coagulation.  Donc  pas  de  coagulation,  ni  dans  le 
sédiment,  ni  dans  le  liquide.  Du  reste,  deux  mois  et  demi 
plus  tard,  le  10  décembre,  aucun  caillot  ne  s'était  encore 
formé  dans  ce  tube,  et  la  teinte  laquée  du  sérum  ne  s'est 
montrée  que  vers  le  20  octobre.  Une  chose  est  faite  pour  nous 
surprendre  :  le  sédiment  n'occupe  que  la  cinquième  partie 
du  liquide  hémorragique  pleural  qui  a  été  mis  dans  le  tube, 
et  la  sérosité  en  occupe  les  quatre  cinquièmes;  cela  prouve 
que  ce  liquide  est  fortement  dilué  ;  mais  d'où  vient  cet  excès 
de  sérosité  non  fibrineuse  ;  viendrait-elle  de  caillots  de  sang 
intra-pleuraux  ?  Ce  serait  la  preuve  qu'une  partie  du  sang 
de  l'hémothorax  s'était  prise  en  caillots. 

Ponction  du  18  octobre.  —  Le  liquide  retiré  de  la  plèvre 
est  bien  différent  du  liquide  de  la  ponction  précédente  ;  il 
n'a  plus  la  teinte  presque  rutilante  du  sang,  il  a  une  teinte 
rosée  qui  prouve  qu'il  n'est  presque  plus  hémorragique  et  qui 
démontre  la  rapidité  avec  laquelle  les  hématies  ont  été  ré- 
sorbées. En  effet,  ce  liquide  ne  contient  plus  que  35.000  glo- 
bules rouges  pour  6.200  globules  blancs.  A  ce  moment,  la 
proportion  des  éléments  est  la  suivante  : 

Eosinophiles 35  p.  100 

Lymphocytes 35       — 

Macrophages 20 

Cellules  pleurales  desquamées 10 

Globules  rouges  nucléés  :  1  à  2  par  préparation. 
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La  planche  ci-dessous  représente  les  éléments  contenus 
dans  le  liquide  retiré  de  la  plèvre  :  e,  éosinophiles  ;  /,  lym- 
phocytes; m,  macrophage;  p,  cellules  pleurales  desqua- 
mées. 


Placé  dans  un  tube,  ce  liquide  se  sédimente,  mais  le  culot 
n'est  plus  rouge,  il  est  rosé,  et  son  volume  n'occupe  plus 
que  la  trentième  partie  de  la  totalité  du  liquide  au  lieu 
d'en  occuper  la  cinquième  partie.  Dans  ce  liquide  citrin 
nage  un  ilocon  fibrineux. 

Ponction  du  11  novembre.  —  Le  liquide  retiré  de  la  plèvre 
ressemble  au  liquide  de  quelques  pleurésies  séro-fibrineuses 
banales.  Il  ne  contient  que  13.000  globules  rouges  pour 
8.500  globules  blancs.  Il  pourrait  rentrer  dans  le  cadre  des 
pleurésies  que  j'ai  décrites  autrefois  sous  le  nom  de  pleuré- 
sies histoiogiquement  hémorragiques.  En  tube  ordinaire, 
aucune  sédimentation  ne  se  produit;  ce  n'est  qu'après  cen- 
trifugation,  qu'on  obtient  un  culot  ayant  l'aspect  d'une  très 
mince  lamelle  de  teinte  rosée.  Le  liquide  est  franchement 
séro-fibrineux,  et  un  bloc  de  coagulation  s'est  formé  dans  le 
tube, 
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La   planche   ci-dessous    représente    les   modifications   du 
liquide  pleural  aux  différentes  phases  de  son  évolution. 


x°  1. 


X°  "2. 


X»  3. 


Dans  le  tube  n°  1,  on  voit  un  sédiment  rutilant,  surmonté  de  liquide  sé- 
reux, jaune  citrin,  sans  le  moindre  vestige  de  coagulation.  —  Dans  le  tube 
n°  2,  on  voit  un  petit  sédiment  rosé  surmonté  de  liquide  séro-fibrineux  dans 
lequel  nage  un  flocon  fibrineux.  —  Dans  le  tube  n°  3,  on  distingue  à  peine  le 
culot  rosé  et  le  liquide  est  franchement  fibrineux. 


La  numération  des  globules 
a  donné  les  résultats  suivants  : 


du  sans-  de   notre   malade 


1er  novembre.  —  Globules  rouges,  3. 200. 000;  globules  blancs,  5.000. 

11  novembre.  —  Globules  rouges,  3.840.000;  globules  blancs,  4.400. 

22  novembre.  —  Globules  rouges,  4.200.000  ;  globules  blancs,  6.000. 
Les  éosinophiles  sont  dans  la  proportion  de  10  p.  100. 
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Toutes  ces  recherches  nous  serviront  clans  un  instant, 
quand  nous  étudierons  la  physiologie  pathologique  de  l'hé- 
mothorax  traumatique.  Mais  laissez  moi  vous  donner  d'abord 
l'observation  de  notre  second  malade  : 

Dans  un  moment  de  désespoir,  un  garçon  de  vingt-cinq 
ans  se  tire  un  coup  de  revolver  à  la  région  précordiale. 
Aussitôt  après,  il  est  pris  de  quintes  de  toux  et  d'une  abon- 
dante hémoptysie  qu'il  évalue  à  200  grammes.  Il  vient  à 
l'Hôtel-Dieu,  et  on  le  reçoit  en  chirurgie  dans  le  service  de 
M.  Duplay.  Les  jours  suivants,  le  blessé  se  plaint  de  gêne 
respiratoire,  de  sensation  de  déchirure  et  de  douleurs  vives 
dans  tout  le  côté  gauche  de  la  poitrine. 

Pendant  dix  jours  les  hémoptysies  se  succèdent,  l'oppres- 
sion persiste  et  augmente  à  l'occasion  de  la  toux  et  des  mou- 
vements. Bientôt,  le  malade  est  pris  d'un  point  de  côté  sous 
le  mamelon  gauche,  et  l'interne  du  service  constate  une 
pleurésie  accompagnée  de  fièvre.  Malgré  cela,  cet  homme 
veut  quitter  l'hôpital,  il  essaie  vainement  de  reprendre  son 
travail,  et,  le  2  juin  1902,  il  revient  à  l'Hôtel-Dieu,  cette 
fois,  en  médecine,  dans  mon  service,  salle  Saint-Christophe, 
n°  7.  Il  a  la  fièvre,  la  température  monte  tous  les  soirs  à 
38  degrés. 

Nous  examinons  le  blessé.  Nous  constatons  au  deuxième 
espace  intercostal  gauche,  près  du  sternum,  la  cicatrice 
déprimée  et  brunâtre  qui  marque  l'entrée  de  la  balle.  Cette 
région  correspond  à  la  projection  de  l'aorte  sur  la  paroi  tho- 
racique  antérieure.  En  arrière  du  thorax  on  ne  trouve  pas 
l'orifice  de  sortie  du  projectile,  mais  on  sent  entre  le  bord 
spinal  de  l'omoplate  et  la  colonne  vertébrale  une  petite 
masse  dure,  arrondie,  qui  n'est  autre  chose  que  la  balle  de 
revolver,  ainsi  que  l'a  démontré  la  radioscopie. 

A  l'examen  de  la  poitrine,  on  constate  la  présence  d'un 
épanchement  qui  occupe  la  moitié  inférieure  de  la  région 
thoracique  gauche  :  matité,  absence  de  vibrations,  souffle, 
égophonie,  pectoriloquie,  en  sont  les  signes  caractéristiques; 
on  dirait  une  pleurésie  banale.  Une  ponction  exploratrice 
donne  issue  à  un  liquide  de  teinte  hémorragique  peu  foncée 
et  fibrineux.  Il   s'agit  donc  d'un  hémothorax  traumatique 
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associé  o  un  liquide  de  pleurésie  ;  la  balle  a  traversé  le 
poumon,  elle  a  déterminé  d'une  part  des  hémoptysies  abon- 
dantes, et  d'autre  part  un  écoulement  de  sang  dans  la 
plèvre.  Nous  n'avons  pas  constaté  la  première  phase  de  l'hé- 
mothorax,  le  malade  n'étant  pas  encore  dans  notre  service, 
mais  depuis  lors,  une  pleurésie  séro-nbrinense  s'est  déclarée, 
nous  en  trouvons  tous  les  signes,  et  nous  percevons  même 
de  gros  frottements  pleuraux  au  dessus  de  Tépanchement. 

Après  une  huitaine  de  jours,  la  pleurésie  entre  en  décrois- 
sance, et  les  frottements  pleuraux  s'entendent  en  plusieurs 
régions.  On  extrait  la  balle.  L'amélioration  suit  une  marche 
progressive  et  aboutit  à  la  guéri  son. 

Quand  le  moment  sera  venu,  j'aurai  à  vous  citer  d'autres 
observations  d'hémothorax  traumatique ,  nous  réunirons 
ainsi  tous  les  matériaux  nécessaires  à  l'étude  clinique  de 
cette  question  médico-chirurgicale.  Mais  pour  le  moment, 
il  me  semble  utile  de  faire  précéder  l'étude  clinique  d'une 
étude  de  physiologie  pathologique,  qui  nous  permettra  de 
discuter  des  questions  encore  controversées. 

Occupons-nous  d'abord  de  la  coagulation  du  sang  épanché 
dans  la  plèvre.  Vous  trouverez  dans  les  anciennes  et  inimi- 
tables cliniques  de  l'Hôtel-Dieu,  une  belle  leçon  de  mon 
illustre  maître  Trousseau,  sur  les  épanchements  trauma- 
tiques  de  sang  dans  la  plèvre.  «  Quoique  les  épanchements 
du  sang  dans  la  cavité  pleurale,  dit  Trousseau,  ressortissent 
plus  spécialement  à  la  chirurgie,  et  qu'ils  semblent  devoir 
rester  étrangers  à  l'enseignement  d'un  professeur  de  clinique 
médicale,  cependant,  comme  j'ai  fait  sur  ce  point  de  patho- 
logie de  nombreuses  expériences  dont  les  résultats  n'ont  pas 
reçu  une  publicité  suffisante,  comme  d'ailleurs  les  épanche- 
ments sanguins  dans  la  cavité  de  la  plèvre  sont  très  souvent 
l'occasion  du  développement  de  pleurésies,  qui  rentrent 
alors,  jusqu'à  un  certain  point,  dans  le  domaine  de  la  méde- 
cine, j'ai  cru  devoir  aborder  ce  sujet  et  ne  pas  vous  laisser 
ignorer  ce  que  je  savais  sur  cette  question1.  » 

1.  Trousseau.  Clinique  médicale  de  V Hôlel-Dieu,  t.  I,  p.  735. 
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A  la  suite  d'expériences  fort  bien  conduites,  que  Trous- 
seau avait  entreprises  avec  Leblanc,  il  avait  vu  que,  lors- 
qu'à la  suile  de  la  section  d'une  artère  intercostale,  chez  un 
cheval,  on  laisse  couler  le  sang  dans  la  plèvre  de  l'animal, 
une  partie  de  ce  sang  se  coagule  dans  là  plèvre  et  se  prend 
en  caillots.  Trousseau  en  concluait  que  pareil  phénomène 
de  coagulation  du  sang  dans  la  plèvre  peut  exister  chez 
l'homme  atteint  d'hémothorax  traumatique. 

L'opinion  de  Trousseau  a  été  adoptée,  vous  n'avez  pour 
vous  en  convaincre  qu'à  lire  les  thèses  et  les  articles  publiés 
sur  l'hémothorax  ;  mais  voici  qu'elle  est  actuellement  combat- 
tue par  MM.  Tuffier  et  Milian1,  qui  posent  en  principe  qu'au 
cas  d'hémothorax  traumatique  «  l'épanchement  sanglant 
accumulé  dans  la  plèvre  ne  se  coagule  pas,  et  cette  absence  de 
coagulation  du  sang  épanché  dans  la  plèvre  s'accorde  par- 
faitement avec  les  phénomènes  subséquents  ».  J'en  demande 
pardon  à  mes  distingués  collègues,  mais  je  crois  que  leur 
affirmation  est  beaucoup  trop  absolue.  Le  sang  de  l'hémo- 
thorax traumatique  peut-il,  oui  ou  non,  se  coaguler  dans  la 
plèvre?  Trousseau  dit  oui,  MM.  Tuffier  et  Milian  disent  non. 
Il  est  un  moyen  bien  simple  de  juger  la  question,  c'est  de 
consulter  les  observations  qui  ont  été  publiées  sur  l'hémo- 
thorax traumatique  et  de  s'en  rapporter  à  la  réalité  des  faits 
J'ai  donc  lu  avec  soin  bon  nombre  d'observations,  notam 
ment  dans  la  thèse  de  M.  Ghastenet  de  Géry2,  et  j'ai  vu  que 
dans  bien  des  cas  on  a  constaté  la  présence  de  caillots  dans 
la  plèvre;  il  n'y  a  aucun  doute  à  cet  égard,  et  si  vous  en 
voulez  la  preuve,  je  vais  vous  donner  le  résumé  de  quel- 
ques-unes de  ces  observations  : 

Un  premier  cas  concerne  un  homme  qui  tombe  sur  un 
brancard  et  qui  est  pris  d'un  hémothorax  gauche  des  plus 
graves.  Une  première  thoracentèse  donne  issue  à  trois  litres 
de  sang  très  vif.  Plus  tard,  une  deuxième  thoracentèse  donne 
issue  à  deux  litres  et  demi  de  sang  «  mélangé  de  caillots  qui 
arrêtent  parfois  l'écoulement  du  liquide  ».  —  Guérison. 

1.  Tuffier  et  Milian.  Contribution  à  l'étude  physiologique  et  cytologique 
de  l'hémothorax.  Revue  de  chirurgie,  1901,  p.  457. 

2.  Ghastenet  de  Géry.  Les  hémothorax  traumatiques.  Thèse  de  Paris,  1904. 
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Un  second  cas  a  trait  à  une  jeune  femme  atteinte  d'une 
balle  de  revolver  qui  a  pénétré  dans  le  coté  droit  de  la 
poitrine.  Un  hémothorax  se  forme  rapidement,  la  malade  a 
plusieurs  hémoptysies,  l'affaiblissement  devient  extrême, 
et  la  syncope  est  imminente.  L'opération  est  pratiquée 
trois  heures  après  l'accident.  On  enlève  4  centimètres  de  la 
onzième  côte  afin  de  créer  une  assez  large  ouverture.  Le 
sang  s'écoule  à  flots,  puis  «  des  caillots  noirâtres  de  volumes 
divers,  les  plus  gros  comme  des  oranges,  sont  expulsés  au 
moment  de  l'expiration  ».  —  Guérison. 

Un  troisième  cas  concerne  un  homme  qui  s'est  tiré  un 
coup  de  revolver  dans  le  cinquième  espace  intercostal  gauche. 
Un  hémothorax  en  est  la  conséquence.  La  situation  est  telle- 
ment grave  que  l'opération  est  pratiquée  séance  tenante. 
Plusieurs  côtes  sont  mises  à  découvert  et  réséquées.  La  plè- 
vre est  vidée  par  aspiration  du  sang  qui  la  remplit  «  et  les 
caillots  non  adhérents  sont  enlevés  avec  la  main».  — ■  Mort. 

Un  quatrième  cas  a  trait  à  un  homme  qui  reçoit  un  coup 
de  hache  avec  plaie  pénétrante  au  niveau  de  la  neuvième 
côte.  Un  hémothorax  se  déclare.  Le  lendemain  on  pratique 
l'opération  et  on  enlève  quatre  centimètres  de  côte.  Du  sang 
fluide  «  et  en  caillots  »  sort  en  abondance  de  la  plèvre.  — 
Guérison. 

Je  pourrais  multiplier  les  citations,  mais  celles-ci  nous 
suffisent,  car  elles  prouvent  que  l'opinion  de  Trousseau  reste 
vraie  :  le  sang  de  l'hémothorax  se  coagule  dans  la  plèvre,  il 
peut  y  former  des  caillots,  de  même  que  le  sang  épanché 
peut  former  des  caillots  dans  d'autres  séreuses,  clans  le  péri- 
toine l,  dans  le  péricarde  (Léo),  dans  les  méninges,  dans  les 
articulations.  «  Le  sang  épanché  dans  la  plèvre  se  coagule, 
dit  M.  Chastenet  de  Géry,  et  si  dans  quelques  cas  les  caillots 
n'ont  pas  été  retrouvés,  c'est  que  le  coagulum  fibrineux  a 
été  étalé  ou  dissocié  grâce  aux  mouvements  respiratoires.  » 
Nous  ne  disons  pas  que  le  sang  va  se  prendre  en  un  énorme 
caillot,  mais  nous  disons  que  des  caillots  peuvent  se  former 
dans  le  liquide  de  l'hémothorax.   Ce  fait  anatomo-patholo- 

1.  Observation  X  de  la  thèse  de  M.  Chastenet  de  Géry. 
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gique,  si  bien  vu  par  Trousseau,  a  une  application  pratique 
importante;  car  le  caillot  fibrineux  peut  jouer  vis-à-vis  de  la 
plaie  pulmonaire  le  rôle  d'un  bouchon  obturateur.  Voici  le 
résultat  des  expériences  de  Trousseau  relatives  à  ce  pro- 
cessus bienfaisant  de  coagulation  : 

On  fait  à  un  cheval  une  plaie  pénétrante  qui  intéresse  le 
poumon.  Un  hémothorax  en  est  la  conséquence.  On  sacrifie 
l'animal  et  on  étudie  ce  qui  se  passe  du  côté  de  la  plaie  pul- 
monaire. «  Le  trajet  de  la  blessure  du  poumon  se  trouve 
formé  par  de  la  fibrine,  véritable  caillot  occupant  le  trajet  de 
la  plaie  comme  une  lame  dans  un  fourreau.  Ce  caillot  pro- 
tecteur se  retrouve  quelquefois  une  demi-heure  après  que 
la  blessure  a  été  faite,  et,  lorsqu'on  veut  l'arracher,  il  faut  le 
rompre,  attendu  qu'il  s'enfonce  dans  le  tissu  cellulaire  inter- 
lobulaire  par  des  radicules  fibrineuses  innombrables  qu'il 
faut  briser  pour  l'attirer  au  dehors.  Si  l'autopsie  de  l'animal 
n'est  faite  que  quarante-huit  ou  soixante-douze  heures  après 
la  blessure,  on  voit  alors  que  celle-ci  s'est  fermée  par  un 
procédé  vraiment  remarquable. 

«  Les  lésions  de  la  plaie  pulmonaire  se  sont  enflammées,  et, 
à  l'entour,  la  plèvre  elle-même  a  participé  à  l'inflammation 
dans  l'étendue  d'un  à  plusieurs  centimètres;  il  s'est  fait 
alors  une  exsudation  plastique  adhérente  à  la  membrane 
séreuse  et  venant  se  confondre  avec  le  noyau  fibrineux  du 
trajet  de  la  plaie,  noyau  avec  lequel  celle-ci  contracte  des 
adhérences  intimes.  De  sorte  que  cette  plaie,  dans  tout  son 
trajet,  se  trouve  oblitérée  par  un  caillot  fibrineux,  et  que  ses 
lèvres  sont  recouvertes  par  un  disque  fibrineux,  adhérent 
tout  à  la  fois  à  la  plèvre,  aux  lèvres  de  la  solution  de  con- 
tinuité et  au  caillot  obturateur.  » 

Ainsi  donc,  au  cas  d'hémothorax  traumatique,  le  sang 
épanché  dans  la  plèvre  peut  se  coaguler  et  former  des  caillots, 
mais,  chose  assez  inattendue,  ce  même  sang  retiré  de  la 
plèvre  et  placé  dans  un  vase,  ou  dans  une  éprouvette,  ne  se 
coagule  pas.  C'est  du  moins  l'opinion  courante.  Pour  fixer 
nos  idées  à  ce  sujet,  consultons  les  observations  et  voyons 
ce  qu'elles  nous  apprennent  : 

Prenons  d'abord  notre  première  observation.  La  ponction 


204  CLINIQUE    DE    L'HOTEL-DIEU 

de  la  plèvre  a  été  faite  trois  jours  après  la  blessure  ;  le  liquide 
sanguinolant  qu'on  a  retiré  a  été  placé  dans  un  tube  et  on 
n'a  constaté  aucune  ^apparence  de  coagulation,  ni  dans  le 
liquide,  ni  dans  le  sédiment.  Le  tube  a  été  conservé  au  labo- 
ratoire, et  deux  mois  plus  tard  il  n'y  avait  pas  trace  de  caillot. 

Dans  l'observation  de  M.  le  médecin-major  Sacquépée1, 
sur  laquelle  j'aurai  l'occasion  de  revenir,  le  liquide  franche- 
ment sanglant  retiré  de  la  plèvre,  et  laissé  au  repos,  s'est 
comporté  comme  du  sang  défibriné,  il  ne  s'est  pas  coagulé. 
Il  a  été  conservé  pendant  deux  mois  sans  manifester  aucune 
tendance  à  la  coagulation. 

Dans  une  observation  de  MM.  Patel  et  Leriche  s,  on  ponc- 
tionne la  plèvre  quatre  jours  après  la  blessure,  et  on  retire 
200  grammes  de  sang.  Le  soir,  ce  liquide  de  l'hémothorax  ne 
s'était  pas  coagulé. 

Dans  un  cas  publié  par  un  de  mes  chefs  de  clinique, 
M.  Gaultier,  en  collaboration  avec  M.  Français3,  la  ponction 
de  l'hémothorax  est  faite  au  vingt  et  unième  jour.  On  retire 
un  litre  et  demi  d'un  liquide  rouge  noir  ayant  la  teinte  du 
sang  d'une  saignée.  La  coagulation  de  ce  liquide  dans  le 
bocal  ne  commence  à  se  produire  que  six  heures  après,  et 
au  bout  de  douze  heures  le  caillot  est  rétracté;  tandis  que 
du  sang  frais,  retiré  de  la  pulpe  du  doigt  du  même  malade, 
s'est  coagulé  normalement  au  bout  d'une  demi-heure  en- 
viron. 

Dans  l'observation  de  M.  Milian,  la  ponction  de  l'hémo- 
thorax est  faite  le  seizième  jour  après  la  blessure.  On  retire 
de  la  plèvre  un  liquide  franchement  sanglant.  Ce  liquide  se 
coagule,  au  bout  d'une  heure,  et  la  rétraction  du  caillot 
laisse  exsuder  un  liquide  citrin. 

Les  quelques  exemples  que  je  viens  de  vous  citer  prouvent 
que  nous  sommes  encore  mal  édifiés  sur  les  propriétés  du 


1.  Sacquépée.  Etude  physiologique  et  cytologique  sur  l'hémothorax  trau- 
matique.  Gazette  hebdomadaire  de  médecine  et  de  chirurgie,  1902,  p.  613. 

2.  Patel  et  Leriche.  Sur  un  cas  d'hémothorax  traumatique.  Gazette  des  hôpi- 
taux, 13  octobre  1904. 

3.  Gaultier  et  Français.  Examen  cytologique  d'un  hémothorax  ti-aumatique. 
La  Tribune  médicale,  10  décembre  1904. 
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liquide  de  l'hémothorax  retiré  de  la  plèvre.  Tantôt  il  ne  se 
coagule  pas,  tantôt  il  se  coagule,  mais  dans  ce  dernier  cas, 
la  coagulation  se  fait  tardivement.  Pour  expliquer  pourquoi 
l'épanchement  hémorragique  de  l'hémo thorax  ne  se  coagule 
pas,  ou  pourquoi  il  ne  se  coagule  que  tardivement,  on  a 
supposé  qu'il  manque  de  fibrine,  sa  fibrine  ayant  été  utilisée 
à  former  des  caillots  dans  la  plèvre;  on  a  également  supposé 
qu'il  ne  se  coagule  pas,  parce  qu'il  y  a  dans  la  plèvre  une 
substance  empêchante  qui  s'oppose  à  la  coagulation.  Je  ne 
discuterai  pas  ces  théories;  je  me  contente  de  signaler  les 
faits  :  ce  qui  paraît  dominer,  c'est  qu'il  n'y  a  pas  coagula- 
tion du  liquide  sanglant  retiré  de  la  plèvre  aux  premiers 
jours  de  l'hémothorax,  et  quand  il  y  a  coagulation,  elle  est 
retardée. 

Autre  question.  Le  sang  de  l'hémothorax  reste  vivant, 
ses  globules  rouges  ne  sont  pas  dissous,  il  n'y  a  pas  héma- 
tolyse;  aussi  le  sérum  exsudé  ne  prend-il  pas  la  teinte 
laquée,  il  reste  d'un  jaune  citrin.  Ici  tous  les  auteurs  sont 
d'accord,  les  exemples  suivants  le  prouvent  : 

Dans  l'observation  de  MM.  Tuffier  et  Milian,  il  est  dit 
«  qu'il  n'est  possible  à  aucun  moment  de  découvrir  dans  le 
liquide  des  éléments  globulaires  en  voie  de  mortification. 
Hématies  et  leucocytes  conservent  perpétuellement  leur 
physionomie  ordinaire,  leurs  réactions  habituelles  ;  ils  se 
colorent  parfaitement,  bref,  ils  restent  vivants.  Le  sérum 
exsudé  in  vitro  après  rétraction  du  caillot  est  nettement 
citrin  et  ne  présente  pas  la  moindre  teinte  rouge;  en  un  mot, 
il  n'est  pas  laqué.  Cela  indique  qu'il  n'y  a  pas  d'hématolyse 
dans  l'épanchement,  et  que,  par  suite,  les  globules  rouges 
intacts  sont  destinés  à  être  résorbés  purement  et  simple- 
ment ». 

Dans  l'observation  de  M.  Sacquépée  «  la  sérosité  qui  sur- 
monte le  sédiment  rutilant  présente  une  coloration  jaune 
citrin  très  prononcée  ;  elle  n'est  nullement  teintée  par  l'hémo- 
globine, elle  n'est  pas  laquée;  le  même  caractère  se  trouve 
dans  tous  les  échantillons  qui  ont  été  prélevés  » . 

Dans  l'observation  de  MM.  Gaultier  et  Français  «le  sérum 
exsudé  présente  une  coloration  jaune  citrin,   les   éléments 
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sanguins  sont  intacts,  ils  ne  sont  pas  détruits,  il  n'y  a  donc 
pas  d'hématolyse  ». 

Dans  notre  observation  L'héniatolyse  faisait  complètement 
défaut,  les  globules  rouges  étaient  intacts  et  le  sérum  exsudé 
présentait  une  teinte  jaune  citrin  qu'il  conserva  pendant  six 
semaines. 

La  question  est  donc  jugée  :  dans  l'hémothorax  trauma- 
tique,  il  n'y  a  pas  d'hématolyse,  le  sang  «  n'est  pas  dissous  », 
suivant  une  ancienne  expression. 

L'examen  cytologique  du  sang  de  l'hémothorax  donne  des 
renseignements  intéressants.  En  vous  faisant  connaître  il  y  a 
quelques  instants  la  formule  cellulaire  concernant  l'hémo- 
thorax de  notre  malade,  je  vous  ai  signalé  le  nombre  con- 
sidérable d'éosinophiles  qui  atteint  3o  p.  100.  Dans  le  sang 
de  cet  homme  les  éosinophiles  sont  dans  la  proportion  de 
10  p.  100,  tandis  que  le  sang  normal  n'en  contient  que 
2  à  4  p.  100. 

Dautres  observations  signalent  cette  énorme  prédominance 
des  éosinophiles.  Dans  une  des  numérations  faites  par 
M.  Sacquépée,  les  éosinophiles  étaient  dans  la  proportion  de 
33  p.  100. 

Je  ne  veux  pas  entreprendre  ici  une  discussion  concernant 
la  formation  des  éosinophiles  dans  les  pleurésies  hémorra- 
giques en  général,  et  au  cas  d'hémothorax  en  particulier. 
Voici  ce  qu'en  dit  M.  Burnet  dans  sa  thèse  sur  l'éosinophilie 
pleurale  '. 

«  Les  affinités  de  coloration  sont  telles,  entre  les  granula- 
tions éosinophiles  et  les  hématies,  qu'on  a  pensé  que  l'éosi- 
nophile  est  un  polynucléaire  chargé  de  globules  rouges. 
L'hypothèse  a  été  émise  par  Pouchet.  Une  observation  de 
Klein  a  trait  à  une  pleurésie  hémorragique  avec  forte  éosi- 
nophilie  de  l'exsudat  et  du  sang.  Ces  éosinophiles  seraient, 
d'après  Klein,  non  pas  des  leucocytes  normalement  chargés 
d'hémoglobine,  mais  des  phagocytes  qui  ont  'débarrassé  les 
tissus  d'hématies  dégénérées.  » 

MM.  Widal  et  Faure-Beaulieu  ont  fait  sur  l'éosinophilie 

1.  Burnet.  L'éosinophilie  pleurale.  Thèse  de  Paris,  1904. 
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pleurale  '  un  travail  dont  voici  les  conclusions  :  «  Nos  cons- 
tatations cytologiques  apportent  des  arguments  en  faveur  des 
idées  de  Dominici  sur  l'origine  lymphatique  possible  des 
éosinophiles.  Nos  recherches  nous  permettent  de  conclure 
que  Téosinophilie  pleurale  naît  bien  sur  place  au  niveau  de 
la  séreuse,  et  que  l'éosinophilie  sanguine  n'est  que  la  consé- 
quence de  la  migration  des  éléments  développés  au  niveau 
du  foyer  morbide.  » 

Quoiqu'il  en  soit,  il  est  certain  que  notre  malade  avait  des 
éosinophiles  dans  l'énorme  proportion  de  33  p.  100  dans  le 
liquide  de  son  hémothorax  et  dans  la  proportion  de  10  p.  400 
dans  son  sang. 

La  résorption  des  globules  rouges  de  l'hémothorax  se  fait 
parfois  très  rapidement.  En  huit  jours,  en  quinze  jours,  le 
liquide,  qui  avait  une  teinte  fortement  hémorragique,  n'a 
plus  qu'une  teinte  rosée.  Chez  notre  malade,  le  nombre  des 
globules  tomba  en  trois  semaines  de  2.100.000  à  33.000. 
Dans  Je  cas  de  MM.  Tuffier  et  Milian,  les  globules  rouges  de 
l'hémothorax  tombèrent  en  seize  jours  de  390.000  à  22.500  : 
«  Or,  puisque  nous  savons,  par  la  numération,  que  le 
nombre  des  globules  rouges  diminue  tous  les  jours  dans 
l'épanchement  et  que,  d'autre  part,  nous  savons  que  ces 
globules  rouges  ne  sont  pas  détruits,  ils  ne  peuvent  être  que 
résorbés.  »  On  a  discuté  et  on  discute  encore  sur  le  méca- 
nisme de  cette  résorption  rapide  des  globules  rouges  de 
l'hémothorax.  On  ne  peut  faire  intervenir  l'hématolyse, 
puisque  les  globules  rouges,  nous  venons  de  le  dire,  restent 
intacts,  ils  ne  perdent  pas  leur  hémoglobine,  ainsi  que  le 
prouve  la  teinte  non  laquée  de  la  sérosité  pleurale  après 
sédimentation.  Alors  comment  disparaissent-ils  ;  les  éosino- 
philes se  chargent-ils  de  la  résorption  des  hématies?  «  Il  est 
vraisemblable  que  les  polynucléaires  et  les  mononucléaires 
captent  directement  les  globules  rouges  pour  les  détruire  et 
en  emportent  les  débris.  D'autre  part,  les  cellules  endothé- 
liales  ne  restent  pas  inertes;   dans  leur  nappe  protoplas- 

1.  Widal  et  Faure-Beaulieu.  Eosinophilie  pleurale  et  sanguine  par  forma- 
tion locale  d'éosinophiles  dans  la  séreuse.  Leur  polymorphisme  et  leur 
filiation.  Société  médicale  des  hôpitaux,  séance  du  13  juillet  1906. 
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mique,  on  rencontre  souvent  des  globules  rouges  parfaite- 
ment intacts;  d'autres  sont  gonflés,  peu  colorables,  entourés 
d'une  vacuole;  un  certain  nombre  d'hématies  disparaissent 
ainsi,  par  digestion  intra-protoplasmique.  Mais  ces  deux 
modes  ne  paraissent  pas  suffisants  à  mener  à  bout  une  tâche 
aussi  rude.  Sans  doute  interviennent  d'autres  causes  actuel- 
lement inconnues  »  (Sacquépée). 

Il  est  remarquable  que  le  chiffre  des  globules  blancs 
s'accroît,  pendant  que  le  chiffre  des  globules  rouges  diminue 
rapidement.  Ainsi,  chez  notre  malade,  le  nombre  des  globules 
blancs  monta  de  4.000  à  8.500.  Ce  sont  les  polynucléaires 
qui  disparaissent  les  premiers,  les  lymphocytes  persistent 
longtemps  dans  le  liquide  pleural. 

Telles  sont  les  notions  de  physiologie  pathologique  qui, 
vous  le  voyez,  ne  sont  pas  encore  complètement  élucidées. 
Notre  prochaine  leçon  sera  consacrée  à  l'étude  clinique  de 
l'hémothorax  traumatique. 


DOUZIÈME   LEÇON 
DE  L'HÉMOTHORAX  TRAUIYIATIQUE 

(ÉTUDE   MÉDICO-CHIRURGICALE) 


Messieurs, 

Après  les  discussions  de  physiologie  pathologique  qui  ont 
fait  l'objet  de  la  dernière  leçon,  passons  aujourd'hui  à  l'étude 
elinique  de  l'hémothorax  traumatique.  Laissons  de  côté  les 
grands  traumatismes  du  thorax,  les  grands  délabrements, 
les  larges  plaies  de  poitrine,  les  blessures  du  cœur  et  des 
gros  vaisseaux,  qui  sont  d'emblée  du  domaine  chirurgical, 
et  occupons-nous  des  cas  fréquents  où  l'hémothorax  est  prin- 
cipalement du  domaine  de  la  médecine. 

Commençons  par  analyser  l'évolution  d'un  hémothorax 
exempt  de  complications.  L'étude  des  complications  et  des 
infections  secondaires  sera  faite  plus  tard. 

Un  individu  vient  d'être  blessé  à  la  poitrine  (coup  de  cou- 
teau, coup  de  fleuret,  projectile  d'arme  à  feu,  etc.);  que  la 
plaie  pénétrante  intéresse  l'ensemble  des  téguments,  ou 
qu'elle  ne  soit  pas  apparente  à  l'extérieur  (fracture  des 
côtes),  que  le  sang  vienne  d'un  vaisseau  de  la  paroi  (artère 
intercostale,  mammaire  interne),  ou  qu'il  vienne  de  la  plaie 
du  poumon,  la  cavité  pleurale  est  dans  les  meilleures  condi- 
tions pour  attirer  le  sang  extravasé,  et  l'hémothorax  est 
constitué. 

Dieulafoy.  —  Clin.  V.  14 
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Suivant  l'importance  de  la  blessure,  suivant  l'abondance- 
et  la  rapidité  de  l'hémorragie  interne  et  externe,  les  symp- 
tômes initiaux  sont  quelque  peu  différents.  Parfois  le  blessé 
pâlit,  s'émotionne,  se  plaint  de  douleur  et  d'oppression, 
s'affaisse  même,  et  perd  connaissance.  Parfois  aussi  la  bles- 
sure passe  presque  inaperçue,  et  elle  ne  se  révèle  au  pre- 
mier abord  que  par  le  sang  qui  s'écoule  de  la  plaie. 

La  plaie  du  poumon  se  traduit  quelquefois  par  une 
hémoptysie  qui  ne  se  fait  pas  attendre.  Tantôt  le  blessé  ne 
rend  que  quelques  crachats  sanguinolents,  tantôt  il  a  une 
ou  plusieurs  hémoptysies,  à  sang  spumeux  et  rutilant,  qui 
est  expulsé  au  milieu  de  quintes  de  toux.  Notre  second  ma- 
lade eut,  après  son  coup  de  pistolet,  une  hémoptysie  abon- 
dante, suivie,  pendant  plusieurs  jours,  d'hémoptysies  plus 
légères.  Le  malade  de  M.  Sacquépée  eut  des  hémoptysies  qui 
durèrent  quelques  jours.  Je  cite,  à  titre  exceptionnel,  le  cas 
rapporté  par  Connelsville,  concernant  un  malade  qui  mourut 
d'hémoptysie  en  quelques  minutes;  à  l'autopsie,  on  vit  que 
le  poumon  avait  été  embroché  par  un  fragment  de  côte. 

Logiquement,  on  pourrait  supposer  qu'une  blessure  du 
poumon  doit  toujours  être  suivie,  sinon  d'une  hémoptysie 
abondante,  du  moins  de  crachats  hémoptoïques  témoins  de 
la  lésion  pulmonaire.  Or,  il  n'en  est  rien;  les  hémoptysies, 
petites  ou  grandes,  sont  loin  d'être  fréquentes.  Ainsi,  notre 
premier  malade,  celui  qui  avait  reçu  un  coup  de  couteau, 
n'eut  pas  un  seul  crachat  sanglant.  Sur  les  quarante-quatre 
observations  d'hémothorax  traumatique  qui  sont  réunies 
dans  la  thèse  de  M.  Chastenet  de  Géry,  les  hémoptysies  ne 
sont  signalées  que  dans  huit  ou  dix  cas.  Il  est  vrai  que  par- 
fois l'hémothorax  n'est  pas  associé  à  une  blessure  du 
poumon,  le  sang  épanché  dans  la  plèvre  peut  venir  unique- 
ment des  parois  thoraciques,  et  en  pareille  circonstance 
l'absence  d'hémoptysie  s'explique  naturellement. 

A  mesure  que  le  sang  envahit  la  cavité  pleurale,  la 
matité,  l'abolition  des  vibrations  thoraciques,  le  souffle, 
parfois  même  l'égophonie,  sont  les  signes  qui  permettent  de 
diagnostiquer  l'épanchement  sanglant  et  l'abondance  de  cet 
épanchement.  La  toux,  la  dyspnée,  la  faiblesse,  la  pâleur  des 
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téguments  sont  des  signes  qui  varient  suivant  l'importance 
de  l'hémothorax. 

A  ses  débuts,  l'hémolhorax  n'est  pas  accompagné  de 
fièvre,  parfois  même  on  constate  de  l'hypothermie;  mais  au 
bout  de  quelque  temps,  d'une  façon  précoce  ou  tardive,  du 
troisième  au  quinzième  jour,  la  température  peut  monter  à 
38  degrés,  à  39  degrés  et  même  à  40  degrés,  et  se  maintenir 
élevée  pendant  une  assez  longue  période  '.  On  se  demande 
alors  si  la  plèvre  n'a  pas  été  infectée  par  l'agent  vulnérant, 
arme  blanche,  projectile  d'arme  à  feu.  fragments  de  vête- 
ments introduits  dans  la  plaie,  etc.  En  face  de  cette  fièvre, 
on  redoute  la  pneumonie  traumaiique,  on  craint  une  pleu- 
résie septique,  une  pleurésie  purulente.  On  est  d'autant  plus 
inquiet,  que  le  blessé  se  sent  plus  souffrant,  plus  oppressé,  et 
le  liquide  augmente  dans  la  plèvre. 

Certes,  pareille  poussée  fébrile  et  pleurale  mérite  d'éveiller 
notre  attention,  mais  fort  heureusement  elle  n'est  pas  habi- 
tuellement l'indice  d'une  complication  redoutable.  Quand 
notre  malade  nous  est  arrivé  salle  Saint-Christophe  avec 
une  température  qui,  au  quatrième  jour  de  l'accident,  attei- 
gnait 39°2,  nous  n'avons  pas  été  autrement  étonnés,  nous 
avons  mis  en  culture  le  liquide  pleural  qui  est  resté  parfaite- 
ment stérile,  et  nous  avons  pensé  que  la  poussée  fébrile  de 
notre  malade  était  l'annonce  de  la  résorption  de  l'hémorragie 
et  le  prélude  dune  pleurésie  séro-fibrineuse. 

On  sait,  en  effet,  aujourd'hui,  que  la  fièvre  peut  survenir 
et  persister  quelque  temps,  en  dehors  de  toute  infection, 
chez  des  gens  atteints  d'hémothorax.  Notre  observation 
vient  s'ajouter  à  celles  de  Bartoli,  Lorin,  Tuffier  et  Mi- 
lian,  etc.  On  admet  actuellement  que  la  résorption  pleurale 
des  hématies  extravasées  peut  déterminer  un  mouvement 
fébrile  et  une  réaction  pleurale  qui  se  traduit  par  un  appel 
de  liquide  inflammatoire  séro-fibrineux. 

Ce  fait  est  comparable  à  ce  qui  arrive  dans  l'hémorragie 
sous-arachnoïdienne  de  l'encéphale  avec  pénétration  du 
liquide  sanguin  dans  les  cavités  ventriculaires  du  cerveau 

1.  Peyrot.  Traité  de  chirurgie,  t.  VI,  p.  50. 
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et  dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne  du  rachis;  le  sang, 
ainsi  que  Prus  l'avait  affirmé,  peut  avoir  une  action  très 
irritante  sur  les  parties  avec  lesquelles  il  est  en  contact. 
«  La  constatation  du  signe  de  Kernig  et  des  réactions  héma- 
tophagiqnes  et  hématolytiques  dans  l'hémorragie  sous- 
arachnoïdienne,  permet  de  doter  l'hématie  extravasée  d'un 
rôle  phlogogène  indiscutable1.  » 

Du  reste,  quoi  qu'il  en  soit  des  hypothèses,  il  est  certain 
que  l'apparition  de  la  fièvre  au  cours  d'un  hémothorax  sté- 
rile peut  coïncider  avec  la  résorption  des  hématies,  avec  la 
décoloration  graduelle  de  l'épanchement  hémorragique, 
avec  l'apparition  d'un  liquide  séro-fibrineux  parfois  abon- 
dant, et  avec  la  constatation  plus  tardive  de  frottements  pleu- 
raux. Les  observations  suivantes  en  sont  la  preuve  : 

Chez  notre  malade,  la  fièvre  atteignait  39°2  le  jour  de  son 
entrée  et  la  poussée  fébrile  fut  de  courte  durée.  Un  peu  plus 
tard,  on  put  constater  l'augmentation  du  liquide  pleural 
coïncidant  avec  la  rapide  décoloration  de  l'épanchement  ini- 
tial, l'état  librineux  du  liquide  nouvellement  formé,  la  dimi- 
nution considérable  du  nombre  des  hématies  et  l'apparition 
de  frottements  pleuraux  témoins  de  la  pleurésie. 

Dans  l'observation  de  M.  Sacquépée,  il  est  dit  que  la 
quantité  du  liquide  pleural  reste  stationnaire  pendant 
quelque  temps,  bien  que  les  hématies  diminuent  en  pro- 
portion considérable.  «  Il  faut  en  conclure,  qu'à  cette 
époque,  il  s'est  déversé  dans  la  plèvre  une  assez  grande 
quantité  de  sérosité,  suffisante  pour  compenser  en  volume 
la  résorption  de  la  partie  solide.  » 

Dans  l'observation  de  MM.  Tuffier  et  Milian,  le  malade  a 
la  fièvre,  l'épanchement  de  sérosité  pleurale  augmente, 
tandis  que  les  ponctions  ramènent  un  liquide  de  moins  en 
moins  riche  en  globules  rouges.  Plus  tard,  on  entend  des 
frottements  pleuraux  dans  l'aisselle. 

Je  dois  à  l'obligeance  de  M.  Millard  deux  intéressantes 
observations  dont  je  vais  vous   donner  le  résumé  ;   vous  y 

1.  Froin.  Les  hémorragies  sous-arachnoïdiennes.  Thèse  de  Paris.  1904. 
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verrez  combien  la  fièvre  a  été  vive,  même  en  l'absence  de 
toute  complication  pleurale  ou  pulmonaire  : 

Le  8  avril  1904,  à  six  heures  du  soir,  un  garçon  de  trente- 
trois  ans  est  blessé  pendant  un  assaut  dans  une  salle  d'es- 
crime ;  le  fleuret  de  son  adversaire  se  brise  et  pénètre  dans 
le  5e  espace  intercostal  droit.  La  plaie  saigne  peu,  mais  le 
malade  est  dans  un  état  d'angoisse  et  de  souffrance  qu'on 
est  obligé  de  calmer  par  des  piqûres  de  morphine.  Quelques 
crachats  sanguinolents  prouvent  que  le  poumon  a  été  atteint. 
La  nuit  se  passe  sans  incidents,  et  le  lendemain  on  ne  con- 
state ni  fièvre  ni  oppression;  de  temps  en  temps  une  saccade 
de  toux  ramène  l'expectoration  sanguinolente.  Le  surlende- 
main, rien  de  nouveau  à  signaler,  la  température  est  nor- 
male; on  trouve  de  la  matité  dans  le  quart  inférieur  de  la 
poitrine. 

Du  11  au  16  avril,  la  situation  est  des  plus  satisfaisantes, 
il  n'y  a  ni  fièvre,  ni  dyspnée,  et  les  crachats  hémoptoïques 
disparaissent  peu  à  peu.  La  matité  persiste  dans  le  quart 
inférieur  du  thorax  et  on  perçoit  de  l'égophonie.  La  plaie  se 
ferme  et  le  malade,  qui  a  les  apparences  d'un  convalescent, 
commence  à  s'alimenter. 

Tout  allait  bien,  mais  voilà  que  le  19  avril  (12e  jour  de 
l'accident)  la  fièvre  apparaît,  et  cet  état  fébrile  va  persister 
jusqu'au  vingt-cinquième  jour,  avec  des  paroxysmes  vespé- 
raux avoisinant  parfois  39  degrés.  En  même  temps,  M.  Millard, 
qui  voit  le  malade  avec  M.  Bazy,  constate  un  accroissement 
notable  du  liquide  pleural,  et  étant  donnée  la  fièvre  qui  a 
coïncidé  avec  la  reprise  de  l'épanchement  on  se  demande  si 
cet  épanchement  n'est  pas  en  voie  de  purulence.  On  allait 
donc  pratiquer  une  ponction  exploratrice,  quand  tout 
s'améliore,  état  local  et  état  général;  la  fièvre  tombe,  la 
pleurésie  se  résorbe  et  des  frottements  pleuraux  appa- 
raissent. A  dater  de  ce  moment  la  convalescence  s'accentue, 
mais  pendant  quelque  temps  encore  on  perçoit  des  frotte- 
ments dans  Faisselle  et  en  avant  de  la  poitrine.  Ce  cas  est 
un  type  de  pleurésie  secondaire  fébrile  survenant  au  cours 
d'un  hémothorax  traumatique,  et  pouvant,  au  premier 
moment,  faire  penser  à  une  pleurésie  purulente. 
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La  deuxième  observation  de  M.  Millard  concerne  un 
garçon  de  trente-cinq  ans  qui,  le  21  mai,  dans  la  matinée, 
se  donne  un  coup  de  couteau  au-dessous  du  sein  droit. 
Aussitôt  il  s'affaisse,  il  pâlit,  on  le  déshabille,  et  on  constate 
qu'un  flot  de  sang  a  traversé  les  vêtements.  La  plaie  est 
petite  et  siège  à  la  partie  interne  du  6e  espace  intercostal. 
Dans  la  journée,  le  blessé  est  pris  de  toux,  d'angoisse  et  de 
vomissements.  M.  Millard,  qui  le  voit  dans  la  soirée,  avec  le 
Dr  Rochefort,  constate  de  la  matité  et  de  la  faiblesse  du 
bruit  respiratoire,  à  droite,  dans  les  deux  tiers  inférieurs  du 
thorax;  on  fait  le  diagnostic  de  plaie  pénétrante  de  poitrine 
avec  hématome  pleural  et  probablement  pleurésie  consécu- 
tive. Le  lendemain,  l'épanchement  semble  avoir  augmenté,  la 
plaie  est  en  bon  état.  Le  surlendemain,  le  malade  se  sent 
bien,  quoique  très  faible  ;  en  avant  la  matité  remonte  jus- 
qu'au mamelon,  en  arrière  elle  est  absolue  en  bas,  et  elle  va 
en  diminuant  jusqu'à  l'angle  de  l'omoplate;  la  fièvre  est 
nulle,  le  pouls  est  à  80. 

Les  jours  suivants  l'épanchement  semble  diminuer  et  tout 
va  bien,  lorsque  dans  la  nuit  du  25  au  26  mai  la  scène  change, 
le  pouls  monte  à  108,  la  température  est  à  39°,  le  malade 
est  oppressé  et  couvert  de  sueurs.  On  constate  que  l'épanche- 
ment a  augmenté,  et  en  face  de  ce  nouvel  état  on  se  demande 
ce  qui  se  prépare.  Le  27  mai,  l'aggravation  est  manifeste,  la 
température  atteint  39°7,  l'épanchement  fait  encore  des 
progrès  puisque  la  matité  remonte  maintenant  jusqu'à  la 
clavicule.  Les  jours  suivants  la  température  reste  fort  élevée, 
elle  oscille  entre  38°o  le  matin  et  39°o  le  soir.  Le  1er  juin  la 
température  atteint  39  degrés  le  matin  et  39°8  le  soir;  on 
craint  que  l'épanchement  soit  purulent.  On  se  décide  alors  à 
faire  une  ponction  exploratrice  qui  sera  suivie  de  thora- 
centèse  ou  de  l'opération  de  l'empyème  s'il  y  a  lieu. 

Mais  une  détente  se  produit,  on  constate  une  atténuation 
de  tous  les  symptômes  et  répanchement  diminue;  néan- 
moins, la  fièvre  persiste  encore  jusqu'au  7  juin,  vingt- 
neuvième  jour  de  la  maladie.  La  convalescence  s'établit,  la 
résorption  de  la  pleurésie  se  fait  complètement,  et  le  malade 
guérit  sans  nouveaux  incidents. 
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Vous  voyez  par  tous  les  exemples  que  je  viens  de  vous 
•citer,  que  l'apparition  de  la  fièvre  n'est  pas  rare  au  cours  de 
riiémothorax  traumatique.  On  se  demande  en  pareille  cir- 
constance si  cet  état  fébrile  n'est  pas  dû  à  une  complica- 
tion, à  une  infection  du  poumon  ou  de  la  plèvre,  à  une  pleu- 
résie en  voie  de  purulence.  Mais  je  vous  ai  dit,  il  y  a  un 
instant,  quelle  est  la  signification  habituelle  de  cet  état 
fébrile,  et  vous  avez  du  reste  à  votre  disposition  un  moyen 
bien  simple  de  juger  la  question  :  mettez  du  liquide  pleural 
en  culture,  assurez- vous  que  ce  liquide  est  stérile,  et  toute 
idée  d'infection  est  écartée. 

Je  voudrais  insister  sur  la  pleurésie  séro-fibrineuse, 
légère  ou  intense,  qui  se  déclare  presque  toujours  à  la  suite 
de  l'hémothorax.  Cette  pleurésie  a  été  très  nette  chez  nos 
deux  malades,  et  elle  est  signalée  dans  toutes  les  observa- 
tions que  je  vous  ai  citées  (Tuffier  et  Milian,  Sacquépée, 
Millard,  Gaultier  et  Français).  Je  pourrais  vous  en  donner 
d'autres  exemples.  Ainsi,  dans  le  cas  de  Trimble,  il  est 
question  d'un  homme  qui  se  fracture  plusieurs  côtes  et  qui, 
entre  autres  symptômes,  est  atteint  d'emphysème  sous-cutané 
et  d'hémoptysies.  Une  douzaine  de  jours  plus  tard  une 
pleurésie  se  déclare  du  côté  lésé;  le  liquide  remonte  jusqu'à 
la  troisième  côte,  comprime  le  poumon  et  refoule  le  cœur; 
la  respiration  est  difficile,  le  pouls  est  rapide  et  irrégulier. 
On  fait,  le  quinzième  jour  après  l'accident,  une  ponction 
qui  ramène  un  liquide  séro-sanguinolent  dû  à  un  mélange 
d'hémothorax  et  de  pleurésie.  Le  malade  est  très  soulagé. 
On  pratique  encore  trois  autres  ponctions,  et  à  chaque 
ponction  le  liquide  est  de  moins  en  moins  coloré. 

La  pleurésie  séro-fibrineuse  consécutive  à  l'hémothorax 
traumatique  est  précoce  ou  tardive  ;  elle  peut  se  développer 
dès  les  premiers  jours,  ou  à  une  époque  plus  éloignée.  Du 
reste,  il  est  impossible  de  savoir  exactement  à  quel  moment 
elle  débute,  car  les  signes  qui  lui  appartiennent  (matité, 
disparition  des  vibrations,  souffle,  égophonie),  ces  signes 
appartiennent  également  à  l'hémothorax. 

Quand  on  n'est  pas  prévenu,  cette  pleurésie  peut  induire 
en  erreur  et  faire  croire  que  lépanchement  de  sang  continue 
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à  se  faire  dans  la  plèvre,  alors  que  c'est  l'épanchement  séro- 
fibrineux  qui  envahit  la  cavité  pleurale.  Pour  être  bien  ren- 
seigné sur  l'importance  relative  de  l'épanchement  de  sang~ 
et  de  l'épanchement  séro-librineux,  il  suffit  de  retirer  à  deux 
ou  trois  reprises  quelques  grammes  de  liquide  qu'on  met 
dans  de  petits  tubes,  et  qui  servent  d'échantillons,  ainsi 
que  nous  l'avons  fait  pour  l'un  de  nos  malades.  La  compa- 
raison des  échantillons,  l'atténuation  rapide  de  la  teinte 
rouge  du  culot  qui  concorde  avec  la  diminution  du  nombre 
des  hématies  contenues  dans  le  liquide,  l'apparition  de  la 
fibrine  dans  la  sérosité  qui  surmonte  le  culot,  tels  sont  les 
témoins  de  la  pleurésie  qui  s'adjoint  à  l'hémothorax.  A  un 
moment  donné,  les  frottements  pleuraux  qu'on  perçoit  à 
l'auscultation  complètent  le  diagnostic. 

Je  viens  de  vous  retracer  l'évolution  de  l'hémothorax 
traumatique  exempt  de  toute  complication.  Le  pronostic  en 
est  presque  toujours  bénin  et  la  guérison  survient  assez  sou- 
vent en  quelques  semaines.  Aussi  est-il  extrêmement  rare 
qu'on  soit  obligé  de  recourir  à  l'intervention  chirurgicale. 
Peut-être,  dans  quelques  cas,  la  ponction  est-elle  indiquée; 
c'est  une  question  qui  trouvera  sa  place  au  moment  où  nous 
discuterons  le  traitement. 

Nous  allons  maintenant  passer  en  revue  les  complica- 
tions de  l'hémothorax,  et  je  commence  par  vous  parler  du 
pneumothorax  dont  la  présence  constitue  l'hémo-pneumo- 
thorax.  La  pénétration  de  l'air  dans  la  cavité  pleurale  peut 
se  faire  par  la  plaie  de  la  paroi  thoracique  et  par  la  plaie  du 
poumon.  Cette  double  voie  de  pénétration  laisserait  supposer 
que  le  pneumothorax  consécutif  aux  plaies  de  poitrine  doit 
être  une  fréquente  complication.  Je  crois  au  contraire  que 
c'est  une  complication  qui  ne  se  voit  pas  très  souvent. 
Ainsi,  le  pneumothorax  n'existait  pas  chez  nos  blessés  de  la 
salle  Saint-Christophe,  il  n'en  est  pas  question  dans  les 
observations  de  MM.  Sacquépée,  Tuffier  et  Milian,  Millard, 
Patel  et  Leriche,  Gaultier  et  Français,  et  il  n'est  signalé 
qu'une  douzaine  de  fois  dans  les  quarante-quatre  observa- 
tions de  la  thèse  de  M.  Chastenet  de  Géry.  Peut-être  passe- 
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t-il  quelquefois  inaperçu,  parce  qu'on  est  obligé  de  se  con- 
tenter d'une  inspection  un  peu  sommaire  chez  un  blessé  qui 
perd  son  sang,  qui  est  pâle,  affaibli,  et  dans  un  état  parfois 
voisin  de  la  défaillance. 

Chez  quelques  blessés,  à  chaque  respiration  on  entend 
l'air  entrer  et  sortir  par  la  plaie  béante  du  thorax.  La  pré- 
sence du  pneumothorax  aggrave  la  situation  et  accentue  les 
symptômes  de  l'hémothorax;  ainsi  l'angoisse,  Ja  suffocation, 
la  petitesse  du  pouls,  l'état  lipothymique,  sont  bien  plus 
accentués  quand  le  pneumothorax  vient  compliquer  l'hémo- 
thorax. Les  ménagements  qu'on  doit  au  malade  ne  nous 
autorisent  pas  toujours  à  faire  un  examen  complet,  ils  ne 
permettent  pas  de  rechercher  la  succussion  hippocratique  ; 
mais  la  sonorité  tympanique  qu'on  provoque  par  une  légère 
percussion  à  la  partie  supérieure  de  la  poitrine,  suffit  habi- 
tuellement pour  déceler  le  pneumothorax,  surtout  si  le  souffle 
amphorique  accompagne  la  sonorité  tympanique. 

J'ai  à  vous  parler  maintenant  de  l'hémothorax  suppuré. 
Dans  quelques  cas  la  plèvre  s'infecte  et  un  épanchement 
purulent  vient  s'ajouter  à  l'épanchement  de  sang.  En  voici 
quelques  exemples1. 

Le  cas  de  Greenleaf  concerne  un  homme  dont  la  poitrine 
a  été  traversée  de  part  en  part  par  une  balle  Mauser.  Un 
hémothorax  se  déclare  dans  la  plèvre  droite.  La  thoracentèse 
permet  de  retirer  une  petite  quantité  de  sang  liquide.  Plus 
tard  survient  une  pleurésie  purulente,  on  pratique  l'opéra- 
tion d'Estlander  et  le  malade  finit  par  guérir. 

L'observation  de  Ghristovitch  a  trait  à  un  jeune  garçon 
qui  reçoit  à  bout  portant  un  coup  de  revolver.  On  le  laisse 
trois  jours  au  repos  absolu.  Le  quatrième  jour  on  constate 
un  épanchement  pleural  abondant  avec  fièvre  et  dyspnée. 
Le  sixième  jour  la  suffocation  est  devenue  tellement  intense 
que  le  blessé  est  sur  le  point  de  succomber.  On  décide  alors 
l'opération.  Une  ponction  exploratrice  faite  dans  le  7e  espace 
intercostal  ramène  un  liquide  sanglant  qui  exhale  une  odeur 


1.  Les  trois  observations    suivantes    sont    consignées  dans  la  thèse   d& 
M.  Chastenet  de  Géry. 
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de  putréfaction.  On  fait  à  ce  niveau  une  large  incision  qui 
donne  issue  à  un  flot  de  sang  et  de  pus.  Les  cinquième  et 
sixième  côtes  sont  réséquées;  on  incise  la  plèvre  et  le  pou- 
mon, et  par  la  plaie  sort  une  quantité  de  pus  et  de  sang.  On 
retire  la  balle  et  trois  fragments  de  poumon  gangrené.  Deux 
mois  plus  tard  la  guérison  était  complète. 

Elimoff  a  publié  le  cas  suivant,  dont  voici  le  résumé  :  un 
homme  reçoit,  au-dessous  du  creux  axillaire,  un  coup  de 
fusil  chargé  à  plomb.  Aussitôt  après,  il  est  pris  de  dyspnée 
et  d'expectoration  sanguinolente.  Le  lendemain,  ces  symp- 
tômes augmentent  d'intensité,  les  crachats  sanglants  sont 
abondants,  le  malade  est  cyanose.  Il  est  probable  que  la 
majeure  partie  de  la  charge  de  plomb  s'est  disséminée  dans 
le  tissu  pulmonaire.  On  constate  en  arrière  une  matité  abso- 
lue et  du  silence  respiratoire  jusqu'à  la  partie  moyenne  de 
l'omoplate;  en  avant  et  dans  l'aisselle,  on  trouve  du  tym- 
panisme  et  de  la  respiration  amphorique.  On  a  donc  les 
signes  d'un  hémo-pneumothorax.  A  cause  de  la  faiblesse 
du  malade,  on  pense  qu'il  est  préférable  de  ne  pas  opérer. 
Mais,  quelques  jours  plus  tard,  à  chaque  quinte  de  toux,  un 
liquide  sanguinolent,  d'odeur  fétide,  s'échappe  par  la  plaie; 
bientôt  même  les  sécrétions  contiennent  des  débris  de  la 
bourre  qui  avait  pénétré  avec  la  charge  de  plomb.  Douze  jours 
après  l'accident,  une  quantité  de  pus  sort  par  la  blessure 
thoracique;  on  propose  alors  l'opération  de  l'empyème,  qui 
est  refusée  par  le  malade.  Les  jours  suivants,  l'amélioration 
se  fait  rapidement  et,  six  semaines  après  l'accident,  la  gué- 
rison est  définitive. 

Un  autre  cas  concerne  un  jeune  garçon  qui  reçoit,  dans 
le  6e  espace  intercostal  gauche,  une  balle  de  revolver.  On 
constate  les  signes  d'un  hémothorax.  Vers  le  douzième  jour, 
la  fièvre  apparaît  et  la  dyspnée  augmente.  On  évacue  un 
liquide  séro-sanguinolent,  mais  l'épanchement  devient 
purulent  et  nécessite  l'opération  de  l'empyème. 

Une  observation  de  M.  Peyrot 1  concerne  un  garçon  qui 


1.  Bergeaud.  Epanchements  sanguins  traumatiques  delà  plèvre.  Thèse  de 
Paris,  1904. 
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reçoit  une  balle  de  revolver  dans  le  2e  espace  intercostal 
droit.  On  constate  un  hémothorax  qui  ne  donne  lieu  à  aucun 
symptôme  inquiétant.  Douze  jours  plus  tard,  éclatent  sou- 
dainement des  phénomènes  d'ordre  infectieux  :  température 
à  39  degrés,  pouls  à  112,  respiration  rapide,  affaissement 
considérable  du  blessé.  Une  ponction  ramène  1.500  grammes 
d'un  liquide  rouge,  d'odeur  fétide.  Les  jours  suivants,  les 
symptômes  s'aggravent.  On  fait  d'urgence  une  pleurotomie 
avec  résection  costale,  mais  le  malade  succombe  sur  la  table 
d'opération,  bien  qu'il  n'ait  pas  été  chloroformé.  L'opération 
avait  donné  issue  à  près  de  3  litres  d'un  liquide  rougeâtre, 
mélangé  de  gaz  fétides.  L'examen  bactériologique  de  ce 
liquide  démontra  la  présence  de  streptocoques  et  de  mi- 
crobes anaérobies. 

En  1871,  j'ai  été  témoin  du  fait  suivant.  A  la  fin  du  mois 
de  mai,  aux  derniers  jours  de  la  Commune,  alors  que  l'armée 
de  Versailles  pénétrait  dans  Paris,  une  jeune  fille,  habitant 
place  de  la  Madeleine,  monta  sur  le  balcon  du  quatrième 
étage  et  se  mit  à  agiter  son  mouchoir  en  signe  de  joie.  Ln 
coup  de  feu  l'atteignit  en  pleine  poitrine;  un  hémothorax  se 
déclara  et  elle  fut  soignée  par  le  Dr  Linas.  Je  fus  appelé 
près  de  la  jeune  malade  dont  la  dyspnée  augmentait  tous  les 
jours,  et  je  retirai  de  sa  plèvre  environ  200  grammes  de 
liquide  sanguinolent.  La  ponction  ne  fut  pas  suivie  de  sou- 
lagement; bientôt  apparurent  des  frissons,  avec  accès  de 
fièvre,  transpiration  la  nuit,  et  affaiblissement  rapide.  11 
s'agissait  de  suppuration  pleurale.  Le  traitement  fut  très 
long,  mais  la  jeune  fille  finit  par  guérir. 

Mon  chef  de  clinique,  M.  Lœper,  m'a  fait  part  de  l'obser- 
vation que  voici  :  un  jeune  garçon,  ayant  reçu  un  coup  de 
couteau  dans  le  3e  espace  intercostal  gauche,  est  admis, 
sept  jours  après,  à  l'hôpital  Tenon,  salle  Bichat,  n°  i.  Il 
respire  péniblement  et  il  se  plaint  de  douleurs  vives  à 
gauche  de  la  poitrine.  On  constate  l'abolition  des  vibrations 
thoraciques  dans  toute  la  hauteur,  y  compris  la  région  sous- 
claviculaire.  La  matité  est  absolue  dans  les  mômes  régions; 
on  ne  trouve  un  peu  de  sonorité  qu'à  la  fosse  sus-épi- 
neuse. Il  n'y  a  pas  d'œdème  de  la  paroi.  A  l'auscultation, 
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on  entend  du  souffle  et  de  l'égophonie.  L'espace  de  Traube 
est  mat.  Le  cœur  est  dévié  à  droite. 

Le  malade  est  fort  agité  et  la  fièvre  est  forte.  Le  soir  de 
l'entrée  du  malade  à  l'hôpital,  la  température  est  à  39°7  ;  le 
lendemain  soir,  elle  atteint  40  degrés,  puis  elle,  oscille  entre 
38  et  40  degrés.  Les  urines,  peu  abondantes,  sont  très 
pauvres  en  chlorures;  elles  contiennent  un  peu  d'albumine, 
beaucoup  d'urobiline  et  du  pigment  brun. 

Au  moyen  de  ventouses  scarifiées  et  par  piqûre  du  doigt, 
on  retire  du  sang  qui  est  d'aspect  normal;  la  coagulation 
en  est  rapide  et  le  caillot  est  bien  rétracté.  Le  sérum,  assez 
foncé  en  couleur,  contient  de  l'urobiline  et  un  taux  de  chlo- 
rure qui  est  normal.  Il  congèle  à  0,37  et  à  0,60.  La  propor- 
tion des  globules  rouges  est  très  abaissée;  on  n'en  trouve 
que  2.650.000,  avec  un  assez  grand  nombre  de  globules 
petits  et  déformés.  Par  contre,  la  proportion  des  globules 
blancs  est  très  élevée;  on  en  compte  17.500,  dont  84  p.  100 
de  polynucléaires  et  16  p.  100  de  formes  mononucléées. 

En  somme,  le  malade  avait  les  signes  d'un  épanchement 
pleural  gauche,  mais  la  forte  élévation  de  la  température, 
l'intensité  des  phénomènes  généraux,  l'existence  d'une  leu- 
cocytose  polynucléaire  accentuée,  n'étaient  en  faveur  ni  d'un 
simple  hémothorax,  ni  d'un  épanchement  séro-fibrineux 
banal. 

On  fait  une  ponction  exploratrice  dans  le  4e  espace  inter- 
costal gauche  et  on  retire  10  centimètres  cubes  d'un  liquide 
qui  a  une  teinte  chocolat.  Ce  liquide  est  inodore;  il  congèle 
à  0,47;  examiné  au  microscope,  on  y  trouve  des  globules 
rouges  intacts  et  un  assez  grand  nombre  de  globules  blancs 
polynucléaires,  les  uns  normaux,  les  autres  en  voie  de  désin- 
tégration, indice  de  la  suppuration  de  l'épanchement. 

On  ensemence  le  liquide  sur  gélose  et  sur  bouillon.  Au 
bout  de  vingt-quatre  heures  la  culture  sur  bouillon  est  assez 
abondante;  elle  contient  un  petit  bacille,  légèrement  mobile 
à  l'état  de  pureté,  et  qui  paraît  être  du  colibacille.  Mais 
quarante-huit  heures  plus  tard,  la  culture  se  colore  en  vert 
et  présente  tous  les  caractères  du  pyocyanique.  Les  jours 
suivants  la  teinte  verte  tourne  au  brun  noirâtre.  Les  colo- 
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nies  sur  gélose  sont  très  abondantes,  elles  passent  par  les 
mêmes  phases  de  coloration  verte  et  brunâtre.  M.  Lœper 
recherche  si  le  sérum  du  malade  peut  agglutiner  le  bacille 
contenu  dans  le  liquide  pleural;  l'agglutination  est  posi- 
tive à  1/40.  D'autre  part,  cette  agglutination  ne  peut  être 
obtenue  avec  le  sérum  de  deux  autres  individus,  l'un  en 
santé,  l'autre  atteint  d'infection  locale  probablement  strepto- 
coccique. 

En  pratiquant  une  ponction  à  la  partie  déclive  du  thorax, 
on  retire  un  liquide  plus  épais,  plus  coloré,  qui  lient  en  sus- 
pension des  grumeaux  noirâtres  qui  sont  des  fragments  de 
caillots.  L'ensemencement  de  ce  liquide  donne  les  mêmes 
résultats  que  l'ensemencement  du  premier  échantillon. 

Ces  recherches  permettent  de  conclure  qu'on  est  en  pré- 
sence d'un  hémothorax  infecté,  en  voie  de  suppuration,  et  on 
décide  l'opération  de  la  thoracotomie,  qui  est  faite  clans  le 
service  de  M.  Poirier.  L'incision  de  la  plèvre  donne  issue  à 
un  flot  de  liquide  brunâtre,  hématique,  légèrement  fétide, 
contenant  une  quantité  de  caillots.  Il  n'y  avait  pas  de  gaz. 
Les  suites  opératoires  furent  simples,  la  fièvre  tomba  aus- 
sitôt et  la  guérison  complète  fut  obtenue  six  semaines  plus 
tard.  Le  malade  a  été  revu  un  mois  après,  il  était  en  par- 
faite santé  et  la  plaie  était  complètement  cicatrisée.  Le 
sérum  sanguin  examiné  à  cette  époque  n'était  doué  que  d'un 
pouvoir  agglutinant  extrêmement  faible. 

Cette  série  d'observations  vous  prouve  que  l'infection 
pleurale  est  une  complication  assez  fréquente  au  cours  de 
l'hémothorax  traumatique.  Lorsque  vous  voyez  survenir  la 
fièvre  chez  un  individu  atteint  d'hémothorax,  lorsque  la 
dyspnée  devient  plus  vive,  l'épanchement  plus  abondant, 
l'état  général  moins  satisfaisant,  il  faut  sans  tarder  recher- 
cher la  cause  de  cet  incident.  Il  se  peut  que  cet  état  coïncide 
simplement  avec  la  résorption  du  sang  et  avec  l'apparition 
de  la  pleurésie  séro-fibrineuse  dont  je  vous  parlais  il  y  a  un 
instant,  mais  il  se  peut  aussi  que  cet  état  fébrile,  avec  son 
cortège  de  symptômes,  soit  dû  à  une  infection  pleurale  qui 
deviendra  fort  redoutable  si  l'on  n'intervient  pas  en  temps 
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opportun.  Il  faut  donc  se  hâter  de  préciser  le  diagnostic. 
L'examen  du  sang  et  la  présence  d'une  polynucléose  est  en 
faveur  de  la  purulence  pleurale,  mais  c'est  la  culture  du 
liquide  pleural  qui  fournit  les  renseignements  les  plus 
précis. 

Ainsi  chez  notre  malade,  la  culture  du  liquide  hémorra- 
gique fut  stérile  et,  malgré  la  fièvre,  nous  eûmes  la  convic- 
tion que  la  plèvre  n'était  pas  infectée.  Chez  le  malade  de 
M.  Sacquépée  tous  les  échantillons  du  liquide  hémorragique 
prélevés  dans  la  plèvre  furent  soumis  à  l'analyse  bactério- 
logique (culture  en  bouillon),  et  tous  furent  parfaitement 
stériles,  preuve  que  la  plèvre  n'était  pas  infectée.  Chez  le 
malade  de  MM.  Tuffier  et  Milian,  les  ensemencements  du 
liquide  pleural  furent  pratiqués  à  deux  reprises,  sur  bouillon, 
gélose,  gélose  sucrée  profonde  (tubes  de  Liborius  et  de  Veillon 
pour  les  anaérobies),  alors  que  le  malade  était  en  pleine 
période  fébrile,  et  ils  restèrent  complètement  stériles,  preuve 
que  la  plèvre  n'était  pas  infectée.  Par  contre,  chez  les  ma- 
lades de  M.  Peyrot  et  de  M.  Lœper  l'hémothorax  était 
infecté  et  les  cultures  mirent  en  évidence  la  présence  et  la 
nature  des  agents  infectieux. 

N'oubliez  donc  pas  que  chez  un  malade  atteint  d'hémo- 
thorax  traumatique,  avec  ou  sans  pneumothorax,  l'infection 
pleurale  est  à  redouter.  A  la  première  alerte,  et  dès  l'appari- 
tion des  symptômes  fébriles,  il  faut  pratiquer  la  culture  du 
liquide  pleural  afin  de  préciser  le  diagnostic  et  afin  d'agir  en 
conséquence  si  l'infection  est  démontrée.  Ici,  comme  dans 
bon  nombre  de  questions  médico-chirurgicales,  c'est  à  vous, 
médecin,  qu'il  appartient  de  renseigner  le  chirurgien,  afin 
que  l'opération  soit  faite  en  temps  voulu,  sans  perdre  un 
temps  précieux.  Toute  plèvre  infectée  doit  être  opérée,  et  si 
tel  malade  a  succombé  malgré  l'opération,  c'est  peut-être 
parce  qu'il  a  été  opéré  trop  tard. 

Je  viens  de  vous  parler  des  formes  aiguës,  rapides, 
parfois  très  redoutables  de  l'hémothorax  infecté.  Mais  il 
n'en  est  pas  toujours  ainsi  et  la  complication  peut  revêtir 
une  autre  allure.  Parfois  les  symptômes  initiaux  s'apaisent, 
la  fièvre  tombe,  le  malade  semble  marcher  vers  la  guérison, 
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mais  l'infection  pleurale  persiste  sous  une  forme  torpide 
et  chronique.  M.  Peyrot  raconte  l'histoire  d'un  homme  qui 
allait  quitter  l'hôpital  après  guérison  apparente  d'une 
blessure  reçue  au  sommet  de  l'aisselle  droite.  Il  était 
complètement  apyrétique,  et  on  l'aurait  considéré  comme 
guéri,  s'il  n'avait  pas  conservé  en  arrière  de  la  poitrine  les 
signes  d'un  épanchement  encore  assez  notable.  Une  ponction 
aspiralrice  faite  dans  le  8"  espace  intercostal  démontra 
l'existence  de  pus  granuleux,  mal  lié  et  peu  coloré. 

Dans  deux  cas  rapportés  par  Ch.  Nélaton,  des  collections 
hémato-purulentes  fétides  furent  expulsées  sous  forme  de 
vomique,  longtemps  après  la  blessure  pénétrante  de  poitrine. 
Voici  le  résumé  du  second  cas  rapporté  par  M.  Peyrot  : 
Une  femme  avait  reçu  un  coup  de  couteau  dans  la  poitrine. 
Les  signes  d'un  épanchement  de  sang  dans  la  plèvre  avaient 
été  reconnus;  la  malade  allait  bien,  lorsque,  plusieurs  mois 
plus  tard,  elle  rendit  tout  à  coup,  par  expectoration,  une 
grande  quantité  de  sang  extrêmement  fétide.  Après  cet  acci- 
dent (qui  n'était  autre  qu'une  vomique),  tout  rentra  dans 
l'ordre.  La  malade  se  crut  guérie,  et  sa  santé  paraissait 
excellente,  lorsque,  au  bout  de  quelques  semaines,  le  même 
phénomène  survint  de  nouveau.  Il  se  reproduisit  à  plusieurs 
reprises  pendant  plus  d'un  an. 

L'hémothorax  Iraumatique  est  souvent  accompagné  d'em- 
physème sous-cutané  qui  donne  au  toucher  la  sensation 
bien  connue  de  crépitation  neigeuse.  Cet  emphysème  débute 
aux  environs  de  la  plaie,  surtout  si  la  plaie  est  petite  et 
anfractueuse;  il  reste  habituellement  limité  au  voisinage  et  il 
est  rare  qu'il  s'étende  à  de  grandes  distances. 

Quant  à  la  pneumonie  dite  traumatique,  c'est  une  compli- 
cation qui  est  surtout  fréquente  au  cas  de  fractures  de  côtes. 
Cette  pneumonie  est  assez  difficile  à  dépister,  car  les  signes 
habituels  de  la  pneumonie,  les  râles  crépitants,  le  souffle 
tubaire,  les  crachats  rouilles,  sont  défigurés  ou  en  partie 
perdus  au  milieu  des  signes  de  l'hémothorax  ou  de  l'hémo- 
pneumothorax.  Cette  pneumonie  n'est  pas  une  complication 
négligeable,  elle  est  grave  par  elle-même,  et,  de  plus,  elle  est 
parfois  l'origine  de  l'infection  de  la  plèvre. 
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Cela  étant  dit  sur  les  complications  qu'on  pourrait  presque 
appeler  complications  médicales  de  l'hémothorax  trauma- 
tique,  abordons  le  traitement,  qui  emprunte  ses  indications  à 
la  médecine  et  à  la  chirurgie,  et  envisageons  d'abord  les  cas 
qui  peuvent  guérir  sans  intervention  chirurgicale.  Nos  deux 
blessés  rentraient  dans  celte  catégorie. 

Un  individu  vient  d'être  atteint  à  la  poitrine  d'une  plaie 
pénétrante  par  arme  blanche  ou  par  arme  à  feu.  Vous  êtes 
appelé  auprès  du  blessé.  La  plaie  est  saignante,  mais  l'air 
ne  pénètre  pas  à  travers  cette  plaie  jusque  dans  la  cavité 
pleurale.  Le  blessé  est  pâle  et  assez  angoissé,  il  respire  mal, 
il  tousse  et  il  expectore  des  crachats  sanguinolents,  peut- 
être  même  a-t-il  de  petites  hémoptysies,  preuve  que  le  pou- 
mon est  atteint;  la  fièvre  est  nulle,  le  pouls  est  accéléré 
mais  d'assez  bonne  qualité  ;  jusque-là  on  peut  supposer  que 
l'hémorragie  intra-pleurale  n'est  pas  fort  abondante. 

Ne  fatiguez  pas  le  malade  par  des  manœuvres  inutiles, 
gardez-vous  bien  de  sonder  et  d'explorer  la  plaie,  contentez- 
vous  de  la  désinfecter  et  d'appliquer  un  pansement  par 
occlusion.  Conseillez  un  calme  et  un  repos  absolus.  Placez 
le  malade  au  lit,  dans  la  position  qu'il  préférera,  soit  incliné 
sur  le  côté,  soit  surélevé  par  des  oreillers.  Prenez  de  grands 
ménagements  pour  ausculter  et  percuter  le  thorax.  Si  vous 
ne  constatez  ni  sonorité  tympanique  ni  souffle  à  timbre 
amphorique,  c'est  qu'il  n'y  a  pas  pneumothorax.  La  matité 
dans  les  parties  déclives  vous  donnera  la  mesure  de  l'épan- 
chement  de  sang. 

Si  le  malade  est  énervé,  angoissé,  et  s'il  se  plaint  de 
douleurs  thoraciques,  pratiquez  une  piqûre  d'un  demi-centi- 
gramme ou  d'un  centigramme  de  morphine,  que  vous  répé- 
terez au  besoin;  si  le  cœur  faiblit,  ayez  recours  aux  injec- 
tions de  caféine  à  la  dose  de  2o  centigrammes  par  injection  ; 
si  l'état  de  faiblesse  s'accentue,  faites  toutes  les  trois  heures 
une  injection  de  100  grammes  de  sérum  et  donnez  des  bois- 
sons stimulantes,  du  thé  avec  une  cuillerée  de  rhum,  du 
café  avec  une  cuillerée  de  cognac,  de  l'élixir  de  maté  à  la 
dose  journalière  de  30  grammes;  contre  les  petites  hémop- 
tysies prescrivez  une  potion   à  l'eau  de  Rabel  et  au  sirop 
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de  ratanhia;  alimentez  le  blessé  avec  du  lait,  des  laitages, 
des  œufs,  du  bouillon,  des  viandes  froides. 

Il  est  un  procédé  que  je  vous  recommande  et  qui  vous 
sera  utile  quand  il  s'agit  de  savoir   si  le  sang  (venant  du 
poumon  ou  de  la  paroi)  continue  à  se  déverser  dans  la  plèvre. 
Dès  la  première  visite  que  vous  faites  au  blessé,  ayez  soin 
de  prendre  à  son  doigt  quelques  gouttes  de   sang  et  faites 
la  numération  des  globules  rouges.  Recommencez  le  même 
examen  toutes  les  deux  ou  trois  heures  si  l'état  du  malade 
paraît  s'aggraver,  et  si  après  deux  ou  trois  examens  vous 
constatez  que  le  chiffre  des  hématies  s'abaisse  rapidement 
à  chaque  examen,    c'est  une  raison   de    plus   pour   penser 
que  l'hémorragie  continue  à  se  faire  dans  la-cavité  pleurale. 
Mais  votre   blessé  ne   va   pas  plus  mal;   douze    heures, 
vingt-quatre  heures  se  passent,  les  petites  hémoptysies  ne 
sont  pas  encore  taries  mais  l'état  général  est  meilleur;  en 
tout  cas  l'oppression  n'a  pas  augmenté  et  le  pouls  ne  faiblit 
pas.  Un  examen  un  peu  plus  complet  permet  de  constater 
la  présence  d'un  épanchement  pleural  qui  peut  être  évalué 
à  un  demi-litre  ou  un  litre  environ.  Les  jours  suivants  la 
situation  reste  sensiblement  la  même,  l'expectoration  sangui- 
nolente a  cessé  et  l'hômothorax  n'est  pas  plus  abondant.  En 
pareil  cas,  il  n'est  pas  nécessaire  d'évacuer  le  liquide  par 
une  ponction,  car  la  résorption  de  l'épanchement  sanglant 
est  parfois  très  rapide;  il  n'y  a  qu'à  attendre  les  événements 
en  surveillant  de  près  le  malade.  Les  cas  d'hémo thorax  trau- 
matique  aboutissant  à  la  guérison  sans  que  le  liquide  ait  été 
évacué  par  ponction  sont  très  fréquents.   Les  observations 
rapportées  par  MM.   Millard,  Sacquépée,  Tuffier  et  Milian, 
neuf  des  cas  qui  sont  consignés  dans  la  thèse  de  M.  Chastenet 
de  Géry,  plusieurs  des  cas  qui  sont  rapportés  dans  la  thèse  de 
M.  Bergeaud,  ainsi  que  nos  deux  cas,  rentrent  dans  celte 
catégorie;  ils  concernent  des  hémothorax  traumatiques,  par- 
fois assez  intenses,  et  complètement  guéris  sans  que  le  liquide 
ait  été  retiré  par  la  ponction. 

Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  vous  verrez  des 
blessés  qui,  quelques  heures  ou  peu  de  jours  après  leur 
blessure,  sont  dans  un  état  inquiétant  parce  que  l'hémor- 
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ragie  intra-pleurale  a  continué  à  se  faire,  soit  d'une  façon 
continue,  soit  d'une  façon  intermittente  avec  des  temps 
d'arrêt.  Que  le  malade  ait  ou  non  des  hémoptysies,  qu'il  ait 
ou  non  un  pneumothorax,  il  est  certain  que  son  état  s'est 
aggravé,  tantôt  d'une  façon  rapide,  en  quelques  heures,  tan- 
tôt d'une  façon  plus-  lente,  en  peu  de  jours.  Il  respire  plus 
mal,  le  moindre  mouvement  provoque  un  accès  d'oppres- 
sion, la  pâleur  du  visage  s'accentue,  le  pouls  s'accélère  et 
devient  misérable,  les  forces  déclinent,  la  syncope  est  mena- 
çante, peut-être  la  quantité  de  sang  épanché  dans  la  plèvre 
atteint-elle  un  litre  et  demi,  deux  litres  et  au  delà,  ainsi  qu'on 
en  a  publié  des  exemples,  soit  après  blessure  du  poumon,  soit 
après  blessure  d'artères  telle  que  l'artère  intercostale. 

Alors,  en  face  d'un  blessé  qui  dès  les  premières  heures  ou 
dès  les  premiers  jours  de  son  accident  présente  des  symp- 
tômes redoutables,  dus  à  une  hémorragie  intra-pleurale  qui 
devient  menaçante,  quelle  résolution  allez-vous  prendre  et 
quelle  conduite  allez-vous  tenir?  S'il  ne  s'agissait  que  de 
combattre  un  épanchement  qui  menace  la  vie  à  cause  de 
son  abondance,  le  problème  serait  vile  résolu,  et  il  suffirait 
de  pratiquer  la  ponction  de  la  plèvre  afin  de  retirer  le  sang 
épanché,  ou  une  partie  du  sang  épanché.  Mais  la  situation 
n'est  pas  toujours  aussi  simple,  la  source  de  l'hémorragie 
peut  n'être  pas  tarie,  le  sang  du  poumon  ou  de  la  paroi 
peut  n'avoir  pas  cessé  de  couler  dans  la  plèvre,  et  pendant 
que  vous  retirerez  l'épanchement  sanglant,  le  sang  conti- 
nuera d'autant  mieux  à  se  déverser  dans  la  cavité  pleurale. 
Ici  je  laisse  la  parole  aux  chirurgiens;  à  eux  de  décider 
l'opportunité  de  la  thoracotomie  avec  résection  des  côtes, 
afin  de  faire  une  exploration  complète  de  la  cavité  thora- 
cique  et  de  pratiquer  l'hémostase  de  tout  ce  qui  saigne,  soit 
au  poumon,  soit  à  la  paroi.  Ceci  est  le  côté  chirurgical  de 
la  question. 

Mais  entre  les  deux  exemples  extrêmes  que  je  viens  de 
choisir  pour  ma  description,  l'un  concernant  un  hémothorax 
de  moyenne  intensité  qui  ne  nécessite  même  pas  la  ponc- 
tion, l'autre  d'apparence  redoutable  pour  lequel  l'interven- 
tion chirurgicale  est  nécessaire,  n'y  a-t-il  pas  des  casinter- 
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médiaires  où  la  simple  ponction  est  indiquée  sans  qu'il  soit 
urgent  de  recourir  à  l'opération  de  la  thoracotomie?  Oui,  il 
est  des  cas  où  la  ponction  peut  rendre  des  services  (Bouilly, 
Peyrot,  Jaboulay,  Lejars).  Je  pourrais  vous  citer  des  obser- 
vations où  la  ponction  a  été  faite  au  troisième,  quatrième, 
sixième,  onzième,  treizième,  vingt  et  unième  jour,  au  béné- 
fice des  malades. 

Mais  alors  plusieurs  questions  se  présentent  :  Quelles 
sont  les  indications  de  la  ponction  ;  à  quel  moment  faut-il  la 
faire  ;  doit-elle  être  précoce  ou  tardive  ;  et  enfin  faut-il  se 
contenter  de  retirer  seulement  une  partie  du  liquide,  ou 
peut-on  impunément  en  relirer,  d'un  seul  coup,  une  grande 
quantité  ? 

Je  vous  dirai  d'abord  que  l'opportunité  de  la  thoracentèse 
ne  peut  être  basée  que  sur  l'état  du  blessé.  Si  l'aggravation 
des  symptômes  (dyspnée,  accès  d'oppression)  coïncide  avec 
des  signes  (matité,  perte  des  vibrations,  etc.)  qui  permettent 
de  constater  l'abondance  de  l'épanchement  pleural,  et  si  rien 
cependant  ne  justifie  une  intervention  chirurgicale  immé- 
diate, la  ponction  me  paraît  indiquée,  et,  pour  ma  part,  je 
n'hésiterais  pas  à  la  pratiquer. 

Quant  à  déterminer  la  quantité  du  liquide  qu'il  faut 
retirer  par  la  ponction,  les  exemples  que  je  vais  citer,  vous 
prouveront  qu'entre  des  ponctions  qu'on  a  limitées  à 
200  grammes,  et  des  ponctions  qui  ont  donné  issue  à  3  litres 
de  liquide  sanglant,  il  y  a  de  la  marge,  et  vous  remar- 
querez, du  reste,  que  tous  les  opérateurs  ont  été  enchantés 
du  résultat  obtenu,  qu'ils  aient  limité  à  quelques  cents 
grammes  la  quantité  du  liquide  retiré  par  la  thoracentèse, 
ou  qu'ils  aient  poussé  l'évacuation  du  liquide  jusqu'à  1  litre 
et  demi  et  3  litres.  Voici  ce  qui  est  consigné  dans  les 
observations  : 

Un  homme  atteint  d'hémothorax  traumatique  entre  dans 
le  service  de  M.  Jaboulay1.  Le  malade  étant  pris  de  symp- 
tômes que  l'on  considère  comme  inquiétants,  M.  Jaboulay 
pratique  la  thoracentèse  le  quatrième  jour  et,  limite  l'écou- 

1.  Potel  et  Leriche.  Loco  citalo. 
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lement  du  liquide  sanglant  à  200  grammes.  La  situation 
s'améliore,  on  se  félicite  du  résultat  obtenu,  et  on  insiste  sur 
l'utilité  de  la  thoracentèse  à  petite  dose,  au  cas  d'hémo- 
thorax  trauma  tique. 

Une  autre  observation  '  concerne  un  blessé  atteint  d'hémo- 
pneumothorax  à  la  suite  d'un  coup  de  revolver.  Quelques 
jours  plus  tard,  la  dypsnée  acquiert  une  telle  insensité  que 
le  malade  peut  à  peine  parler.  L'examen  du  thorax  décèle 
un  grand  épanchement.  Devant  ces  symptômes  inquiétants, 
M.  Souligoux  pratique  la  thoracentèse  le  septième  jour 
après  la  blessure,  et  il  se  contente  de  retirer  200  grammes 
de  liquide  sanglant.  Ici  encore  l'état  du  blessé  s'améliore 
rapidement. 

M.  Lejars  cite  un  cas  d'hémothorax  traumatique,  où  l'on 
retira,  dix  jours  après  la  blessure,  un  litre  et  demi  de  liquide 
sanguinolent.  La  guérison  survint  sans  incidents,  et  on  fut 
très  satisfait  du  résultat. 

Chez  un  malade  atteint  d'hémothorax  traumatique  dont 
Tépanchement  était  lent  à  se  résorber,  MM.  Gaultier  et 
Français  pratiquent  la  thoracentèse  vingt  et  un  jours  après 
la  blessure,  et  ils  retirent  un  litre  et  demi  de  liquide  ayant 
l'apparence  du  sang.  L'état  du  malade  est  vite  amélioré 
et  on  est  enchanté  de  la  décision  qui  a  été  prise. 

Un  homme,  à  3  heures  de  l'après-midi,  tombe  sur  le 
brancard  d'un  chariot,  et  le  thorax  (côté  gauche)  est  com- 
primé par  la  roue  du  chariot.  Un  chirurgien  voit  le  malade, 
ne  constate  aucune  fracture  et  porte  un  pronostic  favorable. 
A  9  heures  du  soir,  le  Dr  Jagot2  est  appelé  près  de  cet 
homme;  il  le  trouve  pâle,  anxieux,  dyspnéique  ;  le  côté 
gauche  de  la  poitrine  est  mat  et  Je  cœur  est  fortement 
refoulé  à  droite.  M.  Jagot  porte  aussitôt  le  diagnostic  d'hé- 
mothorax abondant  et  pratique  une  thoracentèse  qui  donne 
issue  exactement  à  trois  litres  de  sang  très  vif.  Le  malade 
est  soulagé,  mais  une  vingtaine  de  jours  après,  l'épanche- 
ment  paraissant  s'être  reformé,  une  nouvelle  thoracentèse 

1.  Bergeaud.  Épanchements  sanguins  traumatiques  de  la  plèvre.  Thèse  de 
Paris,  1904. 

2.  Thèse  de  M.  Chastenet  de  Géry. 
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donne  issue  à  deux  litres  de  liquide  de  teinte  chocolat  mé- 
langé de  caillots.  Cet  état  s'est  terminé  par  la  guérison,  et 
ici  encore  il  y  a  eu  lieu  de  se  féliciter  d'avoir  pratiqué  la 
ponction  en  temps  utile. 

Voilà  donc  une  série  d'exemples  qui  vous  prouvent  que 
tous  les  opérateurs  ont  été  satisfaits  du  résultat  obtenu, 
quelle  que  soit  la  quantité  de  liquide,  petite  ou  grande,  qui 
ait  été  retirée  par  la  thoracentèse.  En  ce  qui  me  concerne, 
je  ne  vois  pas  la  nécessité  de  retirer  d'un  seul  coup,  un  litre 
et  demi,  deux  litres  et  trois  litres  de  liquide;  je  craindrais 
de  rappeler  une  hémorragie  mal  arrêtée  ou  un  pneumothorax 
mal  fermé.  Je  préférerais  retirer  un  demi-litre  de  liquide, 
et,  suivant  le  résultat  obtenu,  pratiquer  plus  ou  moins  vite 
une  deuxième  et  une  troisième  thoracentèse. 


TREIZIÈME   LEÇON 


PHLEBITE  SYPHILITIQUE 


Messieurs, 

Le  20  mars  1905,  on  reçoit  au  n°  19  de  la  salle  Saint- 
Christophe  un  homme  de  vingt-neuf  ans,  exerçant  la  pro- 
fession de  garçon  marchand  de  vin.  Cet  homme  est  atteint 
de  phlébite  de  la  jambe  gauche.  Tout  le  membre  inférieur 
gauche  est  énorme  et  contraste  singulièrement  avec  le 
membre  inférieur  droit.  L'œdème  s'étend  du  pied  à  la  racine 
de  la  cuisse.  Les  malléoles  sont  cachées  par  les  tissus  œdé- 
matiés.  Le  genou  est  devenu  globuleux,  on  y  constate  une 
légère  hydarthrose,  ses -saillies  et  ses  méplats  sont  effacés. 
A  la  cuisse,  l'œdème  est  surtout  accusé  à  la  face  interne,  où 
il  bombe  à  la  façon  d'une  tumeur  œdémateuse.  La  mensu- 
ration circulaire  des  parties  œdématiées  donne  les  résultats 
suivants  :  cuisse,  49  centimètres;  genou,  37  centimètres; 
mollet,  33  centimètres. 

Cet  œdème  est  lisse  et  donne  à  la  peau  un  aspect  lustré. 
Il  n'est  blanc  que  dans  quelques  régions  ;  à  la  cuisse  il  est 
fortement  rosé,  et  cette  coloration  lui  vient  du  développement 
anormal  de  fins  réseaux  veineux  sous-cutanés  rappelant  un 
peu  les  étoiles  de  Werheyen  au  niveau  du  rein.  C'est  un 
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oedème  dur  ;  cependant  la  pression  du  doigt  à  la  face  interne 
du  tibia  détermine  un  godet  caractéristique.  Enfin,  cet 
œdème  est  douloureux,  et  la  douleur  est  surtout  vive  sur  le 
trajet  des  cordons  veineux  indurés,  à  la  racine  de  la  cuisse. 
au  creux  poplité  et  à  la  jambe. 

Cette  phlébite  est  apparue  brusquement,  huit  jours  avant 
l'entrée  du  malade  à  l'hôpital,  dans  les  conditions  suivantes  : 
En  revenant  de  son  travail,  assez  tard  dans  la  nuit,  cet 
homme  éprouve  une  vive  douleur  à  la  cuisse  gauche  sur  le 
trajet  de  la  veine  saphène;  la  douleur  apparaît  presque  en 
môme  temps  au  creux  poplité  et  à  la  jambe  sur  le  trajet  de  la 
veine  saphène  externe.  La  marche  devient  très  pénible  ; 
arrivé  chez  lui  cet  homme  se  couche,  et  il  constate  que  sa 
jambe  est  déjà  enflée.  Le  lendemain  dimanche  les  douleurs 
sont  vives  dans  tout  le  membre  inférieur,  l'œdème  se  géné- 
ralise et  le  malade  est  obligé  de  rester  au  lit.  Le  lundi  il 
demande  un  médecin,  qui  l'envoie  à  l'Hôtel-Dieu  avec  le 
•diagnostic  de  phlébite. 

Oui,  notre  malade  avait  une  phlébite  avec  vives  douleurs 
et  fort  œdème,  mais  quelle  était  la  cause  de  cette  phlébite? 
Très  souvent  la  cause  des  phlébites  est  facile  à  dépister  ; 
maladies  infectieuses,  maladies  dyscrasiques,  maladies  dia- 
thésiques,  peuvent  être  l'origine  de  phlébites;  je  n'en  finirais 
pas  si  je  voulais  vous  énumérer  toutes  leurs  causes  :  état 
puerpéral,  fièvre  typhoïde,  pneumonie,  grippe,  appendi- 
cite, cancer,  tuberculose,  chlorose,  goutte,  etc.,  peuvent 
engendrer  la  phlébite  par  des  mécanismes  divers.  Il  est 
évident  qu'au  point  de  vue  du  processus  pathogénique,  il 
y  a  loin  entre  la  phlébite  infectieuse  de  la  fièvre  typhoïde  et 
la  phlébite  diathésique  de  la  goutte.  Et  cependant,  la  lésion 
veineuse  aboutit  de  part  et  d'autre  au  même  résultat  :  œdème 
douloureux,  oblitération  veineuse,  formation  de  caillots  et 
complication  possible  de  la  terrible  embolie  ! 

Pour  ce  qui  est  de  la  phlébite  de  notre  malade,  toutes  les 
causes  que  je  viens  d'énumérer  furent  passées  en  revue,  et 
toutes  durent  être  rejetées.  Mais  au  cours  de  notre  examen, 
nous  découvrons  sur  le  pied  droit  des  taches  brunâtres, 
pigmentées,  arrondies,  ayant  l'apparence  d'anciennes  syphi- 
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lides.  Interrogé  dans  ce  sens,  cet  homme  répond  qu'il  a  eu, 
en  effet,  à  cette  région,  «  (les  ulcérations  tenaces  qui  ont 
coïncidé  avec  des  plaques  des  lèvres  et  de  la  langue  et  qui 
ont  été  soignées  à  l'hôpital  Saint-Louis  peu  de  temps  après 
un  chancre  syphilitique  ».  Nous  trouvons,  effectivement, 
sur  le  gland  les  traces  d'un  chancre  récent  et  nous  consta- 
tons dans  les  aines  la  présence  d'adénopathies  syphilitiques. 

Dès  lors  il  est  facile  de  reconstituer  de  la  façon  suivante 
l'histoire  pathologique  de  cet  homme  :  vers  le  15  septembre 
dernier,  il  se  présente  à  l'hôpital  Saint-Louis  pour  «  un 
petit  bouton  »  à  la  partie  droite  du  gland.  On  fait  le  dia- 
gnostic de  chancre  syphilitique,  et  on  prescrit  des  pilules 
de  protoiodure  d'hydrargyre  et  de  l'iodure  de  potassium. 
Trois  semaines  plus  tard,  le  malade  quitte  l'hôpital,  le 
chancre  était  cicatrisé.  Mais  au  bout  de  quinze  jours  il  revient 
à  Saint-Louis,  à  cause  des  ulcérations  des  lèvres,  de  la 
langue  et  de  la  jambe.  Son  séjour  à  Saint-Louis  est  de  trois 
semaines,  il  en  sort  en  bonne  santé,  et  il  reprend  son  travail 
de  garçon  marchand  de  vin. 

Tout  allait  bien,  quand  trois  ou  quatre  semaines  après 
sa  sortie  de  l'hôpital  Saint-Louis,  vers  la  fin  du  mois  de 
décembre,  c'est-à-dire  deux  mois  et  demi  après  l'apparition 
du  chancre  syphilitique,  cet  homme  se  réveille  dans  la  nuit 
avec  des  douleurs  très  vives  et  des  élancements  très  pénibles 
dans  la  cuisse  et  dans  la  jambe  du  côté  droit.  Il  ne  peut 
fermer  l'œil,  tant  il  souffre,  et  le  lendemain,  en  voulant  se 
lever,  il  constate  que  sa  cuisse  est  très  enflée,  il  tâte  la 
région  douloureuse,  et  il  trouve  un  cordon  dur  sur  la  face 
interne  de  la  cuisse. 

On  appelle  un  médecin,  qui  diagnostique  une  phlébite  et 
qui  prescrit  des  frictions  à  l'onguent  mercuriel.  Après  une 
quinzaine  de  jours  de  ce  traitement,  les  douleurs  disparais- 
sent, l'œdème  se  dissipe,  et  en  trois  semaines  le  malade 
reprend  sa  profession  derrière  le  comptoir. 

C'est  deux  mois  et  demi  après  l'apparition  de  cette  pre- 
mière phlébite  droite  que  le  malade  est  venu  nous  trouver 
pour  sa  phlébite  qui  venait  d'apparaître  à  gauche.  Il  a  eu, 
par  conséquent,  deux    phlébites    syphilitiques,   l'une  à  la 
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jambe  droite,  deux  mois  et  demi  après  le  chancre,  et  l'autre 
à  la  jambe  gauche,  cinq  mois  environ  après  le  chancre.  Ces 
phlébites  syphilitiques  méritent  bien  le  nom  de  précoces 
puisqu'elles  sont  survenues  dès  les  premiers  mois  de  l'in- 
fection. 

Nous  prescrivons  le  repos  au  lit,  et  on  pratique  tous  les 
jours  une  injection  de  un  centigramme  de  biiodure  d'hy- 
drargyre  en  solution  aqueuse.  L'amélioration  est  des  plus 
rapides  ;  en  moins  de  quinze  jours,  douleurs  et  œdème  ont 
presque  disparu,  et  le  malade  se  considère  comme  guéri.  Il 
quitte  notre  service,  mais  il  y  revient  deux  semaines  plus 
tard  avec  une  reprise  de  sa  phlébite  à  la  jambe  gauche. 
Cette  troisième  atteinte  ressemble  aux  précédentes;  les  dou- 
leurs sont  vives  et  l'œdème  s'étend  à  la  jambe  et  à  la  cuisse. 
Le  malade  reste  deux  mois  à  l'hôpital,  et  il  en  sort,  cette 
fois,  complètement  guéri  de  ses  phlébites. 

Un  an  plus  tard,  le  25  août  1906,  cet  homme  revenait 
encore  à  l'Hôtel-Dieu  ;  les  phlébites  n'avaient  pas  reparu^ 
mais  il  avait  maintenant,  aux  deux  jambes,  des  ulcérations 
syphilitiques. 

Ce  malade  va  nous  donner  l'occasion  de  nous  occuper  de 
la  phlébite  syphilitique.  C'est  là  un  sujet  qui  n'est  pas 
banal  et  qui  n'est  vraiment  à  l'étude  que  depuis  quelques 
années.  Jusqu'en  1894,  on  avait  bien  publié  quelques  obser- 
vations éparses,  mais  jusqu'à  Mendel,  aucun  travail  d'en- 
semble n'avait  encore  paru  sur  ce  sujet.  Depuis  cette  époque 
nous  notons  les  publications  suivantes  :  en  1894,  l'article  de 
Mendel1  avec  12  cas;  en  1898,  la  thèse  de  Heuzard2  avec 
22  cas;  en  1898,  l'article  du  Pr  Fournier3;  en  1899,  la  thèse 
de  Bonderio4  avec  23  cas;  la  publication  de  Le  Noir5,  qui  fait 
connaître   deux  nouveaux  cas;  la  thèse   de   Collinot6,   qui 

1.  Mendel.  Phlébite  syphilitique.  Archives  générales  de  médecine,  mars  1894. 

2.  Heuzard.  Phlébite  syphilitique.  Thèse  de  Paris,  1898. 

3.  Fournier.  Traité  de  la  syphilis,  t.  I,  fascicule  2,  p.  703. 

4.  Bonderio.  Phlébites  des  membres  dans  la  syphilis  secondaire.  Thèse  de- 
Paris,  1899. 

5.  Le  Noir.  Congrès  de  Boulogne-sur-Mer,  1899. 

6.  Collinot.  Thèse  de  Paris,  1901. 
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réunit  2o  cas.  A  cette  collection,  Audry  et  Constantin1  ajou- 
tent quatre  cas;  Œttinger2  1  cas;  Campbell3,  1  cas;  Renault 
et  Roussy4,  1  cas;  Gaucher  et  Chiray 5,  1  cas;  Roussy6, 
dans  un  article  très  documenté,  2  cas;  et  enfin  vient  notre 
cas,  ce  qui  fait,  sans  compter  les  cas  méconnus,  ou  non 
publiés,  un  total  de  36  observations  qui  vont  nous  permettre 
d'entreprendre,  dans  son  ensemble,  l'étude  de  la  phlébite 
syphilitique. 

Mais  au  préalable  laissez-moi  vous  faire  connaître  quel- 
ques-unes de  ces  observations  qui,  jointes  à  la  nôtre,  vous 
aideront  à  connaître  cette  variété  de  phlébites  sous  ses  diffé- 
rents aspects. 

Yoici  d'abord  une  observation  de  M.  Mauriac7  :  Un  jeune 
garçon  contracte  la  syphilis.  Trois  semaines  plus  tard,  en 
pleine  éruption  syphilitique,  ce  garçon  qui  vivait  tranquille- 
ment dans  une  chambre  payante,  à  l'hôpital  du  Midi,  ressent 
une  vive  douleur  dans  le  mollet  de  la  jambe  droite;  en 
même  temps  un  œdème  se  déclare  et  on  porte  le  diagnostic 
de  phlébite  avec  thrombose.  Cette  phlébite  syphilitique 
n'était  pas  encore  guérie,  quand  deux  mois  après  apparurent 
au  bras  droit  des  douleurs  avec  engourdissement  et  œdème 
considérable.  A  la  face  interne  du  bras,  les  veines  sous- 
cutanées  étaient  oblitérées,  dures  et  douloureuses.  La  phlé- 
bite avec  thrombose  était  évidente. 

Le  malade  quitte  l'hôpital,  n'étant  encore  guéri  ni  de  ses 
éruptions,  ni  de  ses  deux  phlébites.  Il  y  revient  un  mois  plus 
tard  (cinquième  mois  après  le  chancre)  avec  des  douleurs 
qui,  cette  fois,  occupaient  la  cuisse  du  côté  droit;  la  phlébite 
n'était  pas  douteuse,  car  depuis  le  genou  jusqu'à  l'aine  on 


1.  Audry  et  Constantin.  Société  de  dermatologie,  séance  du  12  juin  1902. 

2.  OEttinger.  La  Semaine  médicale,  12  février  1902. 

3.  Campbell.  Société  médicale  des  hôpitaux,  séance  du  21  novembre  1902. 

4.  Renault  et  Roussy.  Société  médicale  des  hôpitaux,  séance   du  23  jan- 
vier 1903. 

5.  Gaucher  et  Chiray.  Société  médicale  des  hôpitaux,  séance  du  30  jan- 
vier 1903. 

6.  Roussy.  Phlébite  syphilitique  secondaire.  Gazette  des  hôpitaux,  5  septem- 
bre 1903. 

7.  Mauriac.  Syphilis  tertiaire,  p.  833. 
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sentait  des  cordons  durs,  moniliformes,  provenant  de  la 
thrombose  de  veines  sous-cutanées.  Les  phénomènes  aigus 
s'amendèrent  au  bout  de  huit  jours;  quant  aux  phlébites, 
thromboses  et  œdèmes,  ils  disparurent  peu  à  peu  et  il  n'en 
restait  plus  trace  six  mois  plus  tard. 

Une  observation  de  M.  Fournier  concerne  un  jeune 
garçon  entré  le  2  juillet  1893  à  l'hôpital  Saint-Louis  avec 
une  syphilide  ulcéreuse  superficielle  généralisée.  Le  chancre 
datait  du  20  mai.  A  la  fin  du  mois  de  juin,  ?ix  semaines 
après  le  chancre,  le  malade  ressent  une  douleur  à  la  partie 
supérieure  et  interne  de  la  jambe  gauche;  on  perçoit  très 
nettement  à  cette  région  deux  nodosités  douloureuses  reliées 
par  un  cordon  induré  et  très  court.  A  la  jambe  droite  on 
sent  également  un  cordon  dur,  cylindrique,  moniliforme, 
roulant  sous  le  doigt  et  correspondant  à  la  veine  saphène 
interne.  La  veine  n'est  pas  atteinte  dans  tout  son  trajet, 
elle  n'est  indurée  qu'au  niveau  de  la  malléole  interne,  sur 
un  segment  de  4  à  5  centimètres;  puis  le  cordon  reparaît 
au-dessus  du  genou  et  continue  alors  jusqu'à  la  région 
inguinale. 

Au  bras  gauche,  les  veines  médiane  basilique  et  médiane 
céphalique  sont  également  atteintes  de  phlébite.  La  pre- 
mière est  indurée  dans  la  région  du  coude,  sur  une  longueur 
de  10  à  12  centimètres;  elle  présente'  sur  son  trajet  trois 
petits  renflements  sphériques  qui  correspondent  sans  doute 
à  des  valvules.  Au  bras  droit  la  veine  céphalique  est  atteinte 
de  phlébite.  En  somme,  des  phlébites  se  sont  développées 
aux  quatre  membres.  Quand  le  malade  a  été  examiné  par 
M.  Fournier,  toutes  ces  régions  étaient  douloureuses  à  la 
palpation  et  aux  mouvements.  La  peau  était  saine,  mais  elle 
avait  présenté,  paraît-il,  une  rougeur  diffuse  et  des  traînées 
congestives  correspondant  au  trajet  des  veines. 

On  prescrivit  le  traitement  spécifique,  protoiodure  d'hy- 
drargyre  et  iodure  de  potassium.  Jusqu'au  milieu  de  sep- 
tembre, c'est-à-dire  pendant  deux  mois  et  demi,  l'état  resta 
stationnaire  ;  à  ce  moment  on  sentit  l'induration  diminuer 
insensiblement  et  la  palpation  ne  réveillait  plus  aucune 
douleur.  Vers  la  fin  de  septembre,  l'induration  de  la  veine 
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médiane  céphalique  n'existait  au  bras  gauche  qu'au-dessous- 
de  l'articulation  du  coude.  La  phlébite  avait  disparu  au  bras 
droit,  et  on  ne  trouvait  plus  à  la  cuisse  droite  qu'une  légère 
induration  de  la  saphène  interne.  Le  malade  quitte  l'hôpital, 
mais  il  y  revient  bientôt  avec  une  récidive  généralisée  de 
ses  phlébites.  Cette  fois  l'atteinte  est  plus  sévère.  11  n'y  a  ni 
rougeur,  ni  œdème,  mais  on  constate  à  la  palpation  que 
toutes  les  veines  superficielles  des  membres,  sauf  celles  de 
la  main,  sont  indurées.  Aux  membres  inférieurs,  la  saphène 
interne  depuis  la  malléole  jusqu'à  l'aine  sont  prises.  Les 
saphènes  externes  sont  transformées  en  cordons  durs.  Le 
membre  inférieur  gauche,  qui  avait  été  à  peu  près  épargné 
lors  de  la  première  atteinte,  est  actuellement  frappé  au  même 
degré  que  le  membre  inférieur  droit.  Ce  n'est  que  vers  le 
10  novembre  que  l'état  revient  à  peu  près  normal. 

Une  observation  de  Breda  est  encore  un  exemple  de  phlé- 
bites syphilitiques  multiples  :  Une  nourrice  est  infectée  par 
son  nourrisson;  le  chancre  du  sein  est  suivi  de  plaques 
muqueuses  de  la  langue  et  des  lèvres.  Bientôt  surviennent 
des  douleurs  et  un  œdème  notable  au  bras  et  à  la  jambe  du 
côté  gauche.  La  malade  avait  la  fièvre  et  ne  pouvait  ni  mar- 
cher ni  se  tenir  debout.  Quinze  jours  plus  tard,  l'œdème 
apparaît  également  au  pied  droit  et  à  la  main  droite;  les 
mouvements  des  deux  bras  sont  douloureux.  La  veine 
saphène  interne  gauche,  la  basilique,  la  céphalique  sont 
rigides,  épaisses  et  douloureuses  au  toucher. 

Même  exemple  de  multiplicité  de  phlébites  dans  l'obser- 
vation de  M.  Heuzard.  Il  s'agit  d'une  malade  manifestement 
syphilitique,  ayant  eu  des  périostites  du  tibia,  qui  est  prise 
d'une  phlébite  de  la  veine  saphène  interne  droite.  Le  long 
de  la  face  interne  de  la  jambe,  jusqu'à  un  travers  de  doigt 
au-dessous  du  condyle  interne,  on  sent  un  cordon  doulou- 
reux, dur,  moniliforme  par  places  et  roulant  sous  le  doigt. 
Un  léger  œdème  dur  et  brillant  empâte  le  cou-de-pied  et  la 
partie  postérieure  de  la  jambe.  La  marche  est  impossible  et 
l'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  incomplète.  Au  bras 
droit  la  phlébite  syphilitique  atteint  également  la  veine 
médiane  céphalique  et  surtout  la  médiane  basilique. 
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Une  observation  de  MM.  Fournier  et  Lœper1  concerne  un 
homme  qui  contracta  la  syphilis  en  septembre  1898,  et  qui 
se  présenta  dans  le  service  avec  les  phénomènes  suivants  : 
éruption  papuleuse  discrète  sur  le  tronc  et  sur  les  membres, 
et  d'autre  part  tuméfaction  allongée  à  la  partie  interne  de 
la  cuisse  gauche.  Les  caractères  de  l'éruption  n'étaient  point 
douteux  :  c'était  une  syphilide  secondaire  typique;  d'ailleurs 
il  y  avait  encore  sur  le  dos  de  la  verge  la  cicatrice  indurée 
du  chancre. 

Au  niveau  de  la  cuisse,  la  peau  était  légèrement  rosée; 
on  percevait  un  empâtement  limité,  un  cordon  induré  de 
dix  centimètres  sur  le  trajet  même  de  la  veine  saphène 
interne.  Ce  cordon  induré,  gros  comme  un  crayon  environ, 
se  continuait,  en  haut,  jusqu'à  4  centimètres  de  l'arcade 
crurale,  et  en  bas,  jusqu'à  la  malléole  interne,  où  il  était 
plus  nettement  perceptible  qu'à  la  jambe.  L'idée  d'une  phlé- 
bite venait  forcément  à  l'esprit.  Les  phénomènes  généraux 
étaient  nuls,  ainsi  que  les  phénomènes  fonctionnels;  pas 
de  circulation  collatérale,  pas  d'œdème.  La  lésion  n'attei- 
gnait donc  probablement  pas  les  veines  profondes.  L'appa- 
rition de  la  phlébite  avait  précédé  de  deux  jours  l'apparition 
des  taches  papuleuses.  Le  lendemain  de  notre  examen,  la 
veine  saphène  interne  tout  entière  avait  l'aspect  d'une 
grosse  ficelle  tendue,  peu  douloureuse.  Elle  était  dure,  mais 
non  déformée.  Deux  jours  après,  tandis  que  la  lésion  précé- 
dente évoluait,  la  saphène  externe  se  prit  à  son  tour  à  la 
jambe  gauche,  puis  à  la  jambe  droite.  Entin  la  saphène 
interne  du  côté  droit  devint  grosse  et  dure  comme  un 
canal  déférent.  En  palpant  le  pli  du  coude  du  malade,  on 
percevait  nettement  les  mêmes  lésions  sur  la  médiane 
céphalique  et  sur  la  veine  radiale,  surtout  du  coté  droil. 
La  première  présentait  trois  bosselures  grosses  comme 
des  lentilles.  Toutes  ces  lésions  qui  avaient  atteint  les  quatre 
membres,  évoluaient  sans  fièvre,  sans  troubles  circula- 
toires, sans  réaction  phlegmasique  ou  douloureuse. 


1.  Fournier  et  Lœper.  Deux  cas  de  phlébite  syphilitique  secondaire.  Annales 
de  dermatologie  et  de  syphiligrapkie,  1899,  p.  80. 
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Après  avoir  pris  connaissance  de  toutes  ces  observations, 
abordons,  dans  son  ensemble,  l'étude  de  la  phlébite  syphi- 
litique. 

La  phlébite  est  une  des  manifestations  les  plus  précoces 
de  l'infection  syphilitique.  Chez  un  des  malades  de  M.  Roussy, 
quatre  phlébites  syphilitiques  apparaissent  cinq  mois  après 
le  chancre.  Chez  notre  malade,  la  phlébite  survient  deux 
mois  et  demi  après  le  chancre.  M.  Thibierge,  chez  un  de 
ses  malades,  constate  une  double  phlébite  de  la  saphène 
interne  et  une  phlébite  de  la  veine  céphalique,  deux  mois 
après  le  chancre.  Chez  un  malade  de  M.  Fournier,  des  phlé- 
bites de  la  saphène  interne  et  des  veines  médiane  basilique 
et  médiane  céphalique  apparaissent  six  semaines  après  le 
chancre.  Chez  le  malade  de  M.  Mauriac,  la  phlébite  fait  son 
apparition  trois  semaines  après  le  chancre. 

En  résumé,  la  phlébite  syphilitique  peut  se  montrer  peu 
de  mois,  et  même  peu  de  semaines  après  le  chancre  ;  c'est 
une  manifestation  précoce;  elle  coïncide  parfois  avec  la 
roséole  et  avec  les  plaques  muqueuses,  elle  peut  même  les 
devancer.  Ainsi,  dans  les  observations  rapportées  par  Le 
Noir  et  par  Girdwood,  il  est  dit  que  l'éruption  cutanée  n'ap- 
parut que  plusieurs  jours  après  le  début  d'une  phlébite 
superficielle.  Fournier  et  Lœper  ont  constaté  que,  chez  leur 
malade,  la  phlébite  avait  précédé  de  deux  jours  l'appari- 
tion des  taches  papuleuses.  Chez  quelques  syphilitiques, 
la  phlébite  peut  ne  paraître,  il  est  vrai,  que  vers  la  fin  de 
la  première  année,  ou  dans  le  courant  de  la  seconde  année 
de  l'infection  ;  mais  habituellement,  je  le  répète,  elle  est 
beaucoup  plus  précoce,  et  on  l'observe  deux,  trois,  quatre 
mois  après  le  chancre. 

Cette  précocité  est  faite  pour  surprendre  ceux  qui  se  figu- 
rent qu'il  existe  entre  les  accidents  secondaires  et  les  acci- 
dents tertiaires  une  démarcation  chronologique  bien  tran- 
chée. A  la  période  dite  secondaire  ou  précoce,  appar- 
tiendraient les  syphilides  superficielles  de  la  peau  et  des 
muqueuses,  certaines  périostites,  etc.  ;  à  la  période  dite 
tertiaire,  appartiendraient  les  manifestations  tardives  et  pro- 
fondes de  la  syphilis,  celles  qui  frappent  les  tissus  et  les 
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organes,  trois  ou  quatre  ans,  huit  ans,  douze  ans,  vingt  ans, 
et  plus  encore,  après  l'infection.  Certes,  cette  division  chro- 
nologique, entre  accidents  secondaires  ou  précoces,  et  acci- 
dents tertiaires  ou  tardifs,  est  absolument  vraie  d'une  façon 
générale,  mais  plus  on  va,  et  plus  on  voit  que  les  exceptions 
sont  nombreuses,  et  telle  lésion  syphilitique  des  reins,  du 
cerveau,  des  os,  des  vaisseaux,  etc.,  qu'on  est  habitué  à  con- 
sidérer, avec  raison,  comme  une  lésion  tertiaire,  tardive,  à 
longue  portée,  peut  apparaître  à  la  phase  initiale  et  tout  à 
fait  précoce,  à  titre  d'accident  secondaire,  peu  de  semaines 
ou  peu  de  mois  après  le  chancre. 

Voyez  en  effet  ce  qui  arrive  pour  la  syphilis  nécrosante  et 
perforante  de  la  voûte  crânienne  que  nous  avons  longuement 
étudiée  cette  année1;  c'est  là  un  accident  habituellement 
tertiaire  et  tardif,  n'apparaissant  en  général  que  bien  des 
années  après  l'infection  syphilitique  ;  et  cependant  je  vous 
ai  cité  des  cas  où  la  syphilis  perforante  des  os  de  la  voûte  du 
crâne  a  débuté  dès  la  première  année  de  l'infection,  et  même 
un  mois  et  demi  après  le  chancre,  à  la  façon  d'un  accident 
secondaire  et  précoce. 

Voyez  encore  ce  qui  arrive  pour  la  syphilis  du  rein.  A  côté 
de  néphrites  syphilitiques  tertiaires,  tardives,  survenant  à 
longue  échéance,  des  années  après  l'infection  syphilitique, 
vous  pouvez  observer  des  formes  de  néphrite  syphilitique 
très  graves,  à  grands  œdèmes,  à  forte  albuminurie,  apparais- 
sant d'une  façou  tout  à  fait  précoce,  à  titre  d'accident  secon- 
daire, peu  de  mois,  ou  même  peu  de  semaines  après  le 
chancre  ;  vous  en  avez  vu  ici  des  exemples  -. 

Voyez  ce  qui  arrive  pour  les  artérites  cérébrales  syphili- 
tiques, ces  terribles  artérites,  qui  peuvent  se  terminer  tantôt 
par  ectasie  des  parois  du  vaisseau  et  par  anévrisme  dont  la 
rupture  provoque  la  mort  subite;  tantôt  par  endartérite 
oblitérante  qui  aboutit  à  l'hémiplégie  et  au  ramollissement 
cérébral.  Ce  sont  là  des  accidents  habituellement  tertiaires, 
tardifs,  apparaissant  bien  des  années  après  l'infection  syphi- 

1.  Clinique  médicale  de  VHôlel-Dieu,  1906,  t.  V,  deuxième  leçon,  p.  28. 

2.  Bieulafoy.  Néphrite  syphilitique,  syphilis  du  rein.  Clinique  médicale  de 
l' Hôtel-Dieu,  t.  Il,  treizième  leçon,  p.  253. 
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litique.  Mais  ces  mêmes  accidents,  avec  endartérite  oblité- 
rante, ou  avec  rupture  d'anévrisme,  peuvent  survenir  dès 
les  premiers  mois  de  l'infection  syphilitique  à  la  façon  d'un 
accident  secondaire1. 

Il  n'y  a  donc  pas,  vous  le  voyez,  de  démarcation  chrono- 
logique bien  marquée  entre  les  accidents  secondaires  et  les 
accidents  tertiaires,  et  telle  lésion  syphilitique,  organique  et 
profonde,  qui  survient  d'habitude  aux  époques  éloignées 
du  tertiarisme,  peut  survenir  d'une  façon  tout  à  fait  précoce 
aux  premiers  temps  de  Finfection  syphilitique. 

Eh  bien,  la  phlébite  syphilitique  rentre  dans  la  catégorie 
des  localisations  syphilitiques  qui  se  montrent  d'une  façon 
précoce,  à  la  période  secondaire.  J'ajouterai  même  qu'elle 
ne  survient  pour  ainsi  dire  qu'aux  premiers  temps  de  l'infec- 
tion syphilitique,  car  c'est  à  peine  si  j'aurai  à  vous  signaler 
deux  ou  trois  cas  de  phlébite  syphilitique  tertiaire. 

La  phlébite  syphilitique  ne  débute  pas  toujours  de  la 
la  même  manière.  Parfois,  le  membre  qui  va  être  atteint, 
jambe  ou  bras,  est  le  siège  de  pesanteurs,  de  fourmillements, 
de  gêne  fonctionnelle,  de  crampes  musculaires;  peu  à  peu 
la  veine  devient  douloureuse  et  l'œdème  apparaît.  Parfois, 
au  contraire,  les  prodromes  font  défaut,  le  début  de  la  phlé- 
bite est  pour  ainsi  dire  subit,  les  douleurs  sont  d'emblée  très 
vives  et  les  œdèmes  apparaissent  sans  tarder. 

Ainsi,  chez  notre  homme  de  la  salle  Saint-Christophe,  on 
peut  dire  que  la  phlébite  a  éclaté  brusquement,  sans  avoir 
été  sollicitée  ni  par  une  fatigue  excessive,  ni  par  un  trau- 
matisme quelconque.  Cet  homme  rentrait  chez  lui,  pour  se 
coucher,  lorsqu'il  éprouva  une  vive  douleur  à  la  cuisse 
gauche,  sur  le  trajet  de  la  veine  saphène,  ainsi  qu'au  creux 
poplité  et  à  la  jambe  ;  dès  le  lendemain  l'œdème  avait  envahi 
tout  le  membre  inférieur.  Le  malade  dont  M.  Mauriac  a 
publié  l'observation  soignait  tranquillement  sa  syphilis  dans 
une  chambre  payante  de  l'hôpital  du  Midi,  quand  il  ressentit 
une  assez  vive  douleur  au  mollet  droit;  une  phlébite  venait 


1.  Dieulafoy.  Syphilis  cérébrale,  artérites  syphilitiques.  Manuel  de  patho- 
logie interne,  14e  édition,  t.  III,  p.  582. 
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•de  se  déclarer.  Une  observation  de  M.  Charvot  concerne  un 
syphilitique  qui,  sans  aucun  prodrome,  éprouva  une  vive 
douleur  au  côté  interne  de  la  cuisse  gauche  ;  une  phlébite 
venait  de  s'installer  à  la  veine  saphène  interne. 

Que  le  début  de  la  phlébite  soit  graduel  ou  subit,  bruyant 
ou  insidieux,  l'évolution  de  la  lésion  se  fait  suivant  certaines 
modalités  que  je  dois  vous  décrire.  La  fièvre  est  exception- 
nelle ou  insignifiante,  et  pendant  toute  la  durée  de  la  phlé- 
bite, «  les  symptômes,  ainsi  que  le  dit  M.  Fournier,  sont  ceux 
d'une  phlébite  de  modalité  initialement  subaiguë,  mais 
tournant  presque  aussitôt  à  une  modalité  froide,  aphlegma- 
sique,  où  l'affection  ne  consiste  plus  qu'en  une  induration 
plastique  du  cordon  veineux  ». 

Les  veines  des  membres  inférieurs  sont  plus  souvent 
atteintes  que  les  veines  des  membres  supérieurs,  et  la  phlébite 
■des  veines  superficielles  est  beaucoup  plus  fréquente  que  la 
phlébite  des  veines  profondes.  Par  ordre  de  fréquence, 
signalons  la  saphène  interne,  la  saphène  externe,  les  basi- 
liques et  les  céphaliques. 

La  veine  n'est  pas  toujours  atteinte,  il  s'en  faut,  dans  la 
totalité  de  son  trajet;  il  est  même  assez  fréquent  que  la 
phlébite  soit  partielle  ou  segmentée.  Ainsi,  dans  une  obser- 
vation de  M.  Fournier,  l'induration  de  la  veine  était  mani- 
feste au  niveau  de  la  malléole  interne  dans  une  étendue  de 
quatre  à  cinq  centimètres,  et  elle  ne  reparaissait  qu'à  un  tra- 
vers de  doigt  au-dessus  du  genou  pour  se  continuer  jusqu'à 
la  région  inguinale.  La  même  segmentation  existait  aux 
veines  du  bras;  la  médiane  céphalique  et  la  médiane  basi- 
lique étaient  indurées  dans  la  région  du  coude  avec  renfle- 
ments sphériques  qui  correspondent  sans  doute  aux  val- 
vules. Cette  segmentation  est  également  fréquente  dans 
les  artérites  syphilitiques  ;  il  n'est  pas  rare  de  trouver  un 
segment  d'artère  saine  qui  alterne  avec  un  segment  d'artère 
très  malade. 

Nous  avons  encore  à  signaler  la  multiplicité  des  phlébites 
syphilitiques  chez  un  même  sujet.  Il  est  des  maladies,  autres 
que  la  syphilis,  qui  provoquent,  elles  aussi,  des  phlébites 
multiples,  mais  je  crois  que  cette  particularité  n'est  nulle 

Dieula.foy.  --  Clin.  v.  16 


242  CLINIQUE    DE    L'HOTEL-DIEU 

part  aussi  marquée  que  dans  la  syphilis.  Ainsi  sur  les  36  ob- 
servations dont  je  vous  ai  parlé,  22  malades  ont  eu  des  phlé- 
bites multiples.  Chez  notre  homme  les  phlébites  occupaient  les 
deux  membres  inférieurs.  Chez  un  des  malades  de  M.  Four- 
nier,  les  phlébites  existaient  à  la  jambe  gauche,  à  la  jambe 
droite  et  au  bras  droit.  Le  malade  de  M.  Mauriac  eut  des 
phlébites  à  la  jambe  droite,  au  bras  droit  et  à  la  cuisse 
droite;  le  malade  de  MM.  Fournier  et  Lœper  eut  des  phlé- 
bites à  la  cuisse  gauche,  à  la  jambe  gauche,  à  la  jambe 
droite,  à  la  cuisse  droite  et  au  bras  droit.  Un  des  malades  de 
M.  Thibierge  eut  des  phlébites  à  la  cuisse  droite,  à  la  cuisse 
gauche  et  au  bras  droit.  Un  des  malades  de  M.  Roussy  eut 
quatre  phlébites  aux  veines  superficielles  des  membres  infé- 
rieurs. 

Les  phlébites  syphilitiques  sont  assez  souvent  symétriques. 
Elles  sont  assez  sujettes  aux  récidives;  tel  individu  qui  se 
croyait  guéri  de  sa  phlébite  est  repris  d'une  nouvelle  phlé- 
bite quelques  semaines  ou  quelques  mois  après  la  première 
atteinte.  Ainsi,  notre  malade  eut  une  seconde  phlébite  deux 
mois  et  demi  après  la  première;  il  quitta  l'hôpital  et  il  y 
revint  quinze  jours  plus  tard  après  une  troisième  phlébite. 
Un  des  malades  de  M.  Fournier  avait  été  atteint  de  phlé- 
bites syphilitiques  multiples;  il  quitte  l'hôpital  en  bon  état, 
il  trouve  une  place  de  garçon  de  magasin  et  il  se  met  à 
frotter  le  parquet.  Douze  jours  plus  tard,  il  revient  à  l'hôpital 
avec  une  récidive  généralisée  de  ses  phlébites;  cette  fois 
l'atteinte  est  plus  sévère;  il  n'y  a  ni  rougeurs  ni  œdème, 
mais  on  peut  constater  à  la  palpation  que  toutes  les  veines 
superficielles  des  membres,  sauf  celles  de  la  main,  sont 
indurées.  Le  membre  inférieur  gauche,  qui  avait  été  à  peu 
près  épargné  lors  de  la  première  atteinte,  est  actuellement 
frappé  au  même  degré  que  le  membre  inférieur  droit. 

Au  point  de  vue  de  leur  siège,  les  phlébites  syphilitiques 
superficielles  sont  beaucoup  plus  communes  que  les  phlé- 
bites profondes.  Cependant  Mauriac  soupçonna  chez  son 
malade  une  phlébite  profonde  avec  thrombose,  et  MM.  Audry 
et  Constantin  ont  constaté  une  phlébite  syphilitique  de  la 
veine  poplitée]ayant  les  allures  d'une  phlegmatia  alba  chiens. 
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Les  douleurs  et  les  œdèmes  n'ont  pas  généralement  dans 
la  phlébite  syphilitique  la  même  intensité  que  dans  d'autres 
phlébites.  Parfois  même  les  œdèmes  ne  sont  qu'ébauchés  et 
semblent  faire  défaut.  Par  contre,  il  est  des  cas  où  ils  sont 
intenses  et  généralisés.  Ainsi  quand  notre  malade  nous 
arriva  à  l'Hôtel-Dieu,  l'œdème  s'étendait  du  pied  à  la  racine 
de  la  cuisse,  et  le  genou  gauche  était  le  siège  d'hydarthrose. 

Les  phlébites  syphilitiques  guérissent  assez  rapidement  ; 
après  une  durée  moyenne  de  trois  semaines,  les  veines 
thrombosées  reprennent  assez  vite  leur  élasticité  et  leur  sou- 
plesse. C'est  ce  qui  explique  pourquoi  ces  phlébites  ne  laissent 
pas  après  elles,  comme  tant  d'autres  phlébites,  des  œdèmes 
interminables,  qui  reparaissent  à  la  moindre  occasion,  ou 
qui  persistent  avec  une  ténacité  qui  défie  tous  les  traite- 
ments, y  compris  le  massage  et  la  cure  de  Bagnoles. 

Cependant  il  ne  faudrait  pas  croire  que  la  phlébite  syphi- 
litique soit  toujours  de  courte  durée;  il  est  des  cas  où  la 
multiplicité  des  lésions  et  les  récidives  donnent  à  l'ensemble 
de  la  maladie  une  durée  de  cinq  et  six  mois. 

Mais  une  différence  capitale,  qui  suffirait  à  elle  seule  a 
différencier  la  phlébite  syphilitique  de  toutes  les  autres 
phlébites,  c'est  qu'elle  ri  est  pas  compliquée  cl  embolie.  Dans 
ma  carrière  médicale,  chaque  fois  que  j'ai  élé  appelé  adonner 
mes  soins  à  des  malades  atteints  de  phlébite,  phlébites 
puerpérale,  typhoïde,  pneumonique,  grippale,  appendicu- 
laire,  cancéreuse,  tuberculeuse,  goutteuse,  etc.,  j'ai  toujours 
redouté  l'embolie  avec  ses  infarctus  et  j'ai  toujours  eu 
la  terreur  de  l'embolie  avec  mort  subite,  terrible  éven- 
tualité qui  survient  brutalement,  et  que  rien  ne  peut  con- 
jurer. Je  lais  surtout  allusion  à  deux  cas  dont  j'ai  été  le 
témoin,  l'un  avec  le  Dr  Porakchez  une  jeune  femme,  l'autre 
avec  le  Dr  Déhu  chez  un  goutteux.  Rien  de  ce  genre,  heu- 
reusement, n'est  à  redouter  avec  la  phlébite  syphilitique, 
pas  d'embolie  mortelle,  pas  de  petites  embolies  à  infarctus; 
du  moins  cette  complication  n'a  encore  jamais  été  signalée, 
espérons  qu'elle  ne  le  sera  jamais. 

Le  diagnostic  de  la  phlébite  syphilitique  comporte  deux 
étapes  :  il  faut  d'abord  diagnostiquer  la  phlébite,   il  faut 
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ensuite  savoir  si  elle  est  syphilitique.  La  douleur  sur  le 
trajet  d'une  veine  ou  sur  un  segment  de  veine,  la  transfor- 
mation de  la  veine  en  un  cordon  rigide  et  parfois  induré, 
l'apparition  d'un  œdème  même  très  léger  dans  la  région 
sous-jacente  du  membre,  sont  autant  de  signes  qui  permet- 
tent de  reconnaître  la  phlébite.  Cependant,  il  ne  faut  pas  la 
confondre  avec  une  lymphangite  syphilitique,  qui,  elle  aussi, 
forme  une  corde  rigide,  superficielle,  douloureuse,  avec  ou 
sans  traînées  rougeâtres  à  la  peau.  Mais  la  lymphangite 
aboutit  à  des  ganglions  tuméfiés  et  douloureux;  de  plus,  le 
cordon  rigide  de  la  lymphangite  ne  correspond  pas,  anato- 
miquement,  au  trajet  de  la  veine.  Quant  à  savoir  si  la 
phlébite  est  syphilitique,  il  faut  d'abord  passer  en  revue 
toutes  les  causes  capables  d'engendrer  une  phlébite,  et  si 
l'on  ne  trouve  aucune  de  ces  causes,  si  d'autre  part  la  phlé- 
bite apparaît  dans  les  premières  semaines  ou  dans  les  pre- 
miers mois  après  le  chancre,  à  plus  forte  raison  en  même 
temps  que  les  accidents  secondaires,  c'est  qu'elle  est  syphi- 
litique. 

Je  n'ai  eu  en  vue,  dans  celte  étude,  que  la  phlébite  syphi- 
litique secondaire,  qui  est  généralement  une  des  manifesta- 
tions les  plus  précoces  de  l'infection.  Quant  aux:  phlébites 
syphilitiques  tertiaires,  celles  qui  surviennent  à  des  époques 
tardives,  il  faut  supposer  qu'elles  sont  exceptionnellement 
rares,  car  on  ne  connaît  que  les  deux  cas  rapportés  parLan- 
genbeck  et  le  cas  publié  par  M.  ileuzard.  Ces  phlébites 
tertiaires  se  présentent  sous  la  forme  d'une  tumeur  gom- 
meuse  veineuse  ou  sous  la  forme  de  phlébo- sclérose  généra- 
lisée avec  dilatation  des  veines. 

L'anatomie  pathologique  de  la  phlébite  syphilitique  a  été 
faite  grâce  à  des  vivisections,  car  il  n'y  a  pas  eu  d'au- 
topsie, personne  n'étant  jamais  mort  de  cette  maladie.  Dans 
un  premier  cas  rapporté  par  M.  Mendel,  l'examen  histo- 
logique  fait  par  M.  Lion  a  démontré  la  présence  d'un  caillot 
qui  oblitérait  complètement  le  segment  veineux  réséqué. 
Quelques  travées  cellulaires  venant  du  bourgeonnement  des 
cellules  plates  de  la  tunique  interne  de  la  veine  avaient 
pénétré  à  la  périphérie  du  caillot.  La  tunique  interne  était 
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rès  épaissie  par  l'endothélium  proliféré  et  par  la  s  ijstance 
amorphe  intercellulaire.  La  tunique  moyenne  et  la  t  inique 
cellulaire  n'étaient  pas  altérées. 

Dans  un  second  cas,  M.  Monthon,  interne  de  M.  Thi- 
bierge,  a  prélevé  un  fragment  de  cordon  veineux  induré 
siégeant  à  la  cuisse  droite,  et  l'examen  microscopique  de  ce 
fragment  a  donné  les  résultats  suivants  :  «  La  cavité  vascu- 
laire  est  complètement  oblitérée  par  un  caillot.  Le  caillot, 
compact  au  centre,  est,  sur  toute  sa  périphérie,  pénétré  et 
dissocié  par  des  travées  cellulaires.  Ces  travées  cellulaires- 
proviennent  de  la  végétation  de  la  tunique  interne  et  se 
continuent  directement  avec  elle.  L'endoveine,  ainsi  bour- 
geonnant dans  la  cavité  vasculaire  et  pénétrant  le  caillot 
par  ses  éléments  prolifères,  est  très  épaissie,  à  la  fois  par  ses 
éléments  propres  et  par  l'augmentation  de  la  substance 
amorphe  intercellulaire.  Des  leucocytes  en  diapédèse  se 
voient  aussi  dans  son  tissu,  mais  répandus  d'une  manière 
diffuse  et  sans  former,  en  aucun  point,  de  foyer  ou  d'accu- 
mulation nodulaire.  Les  couches  musculaires  sont  aussi 
notablement  épaissies.  La  couche  cellulaire  paraît  tout  à  fait 
saine.  Ces  lésions  se  présentent  en  somme  avec  l'apparence 
habituelle  des  inflammations  veineuses  consécutives  à  la 
thrombose.  On  peut  toutefois,  en  raison  de  l'abondance  de 
la  substance  amorphe  intercellulaire  dans  la  tunique  interne 
et  dans  la  couche  musculaire,  penser  qu'il  y  avait  antérieu- 
rement un  certain  degré  de  sclérose  vasculaire  chronique, 
mais  ne  présentant  aucune  particularité  qui  permette  de  lui 
attribuer  une  origine  spécifique.  » 

Au  sujet  de  l'anatomie  pathologique  des  phlébites  syphi- 
litiques, MM.  Darier  et  Civatte  ont  publié  un  travail1  dont 
voici  les  conclusions  :  au  cours  des  manifestations  d'une 
syphilis  secondaire,  généralement  intense,  on  peut  constater 
l'apparition  de  nodules  sous-cutanés  durs  et  mobiles  (syphi- 
lides  nodulaires  hypodermiques).  Le  siège  anatomique  de 
ces   nodules   est  dans  la   paroi    des    veines   sous-cutanées 


1.  Darrier  et  Civatte.  Annales  de  dermatologie  et  de  syphiligraphie,  1905-, 
p.  267. 
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(phlébite  nodulaire  syphilitique).  La  structure  de  ces  nodules 
est  celle  d'un  syphilome  ;  ils  donnent  lieu  secondairement  à 
une  thrombo-phlébite  banale.  Le  traitement  mercuriel  agit 
sur  ces  manifestations  et  en  amène  la  disparition  avec  retour 
à  l'intégrité  des  tissus,  du  moins  en  apparence. 

Ce  qui  donnerait  aux  phlébites  syphilitiques  leur  cachet  de 
spécificité,  ce  serait  la  constatation  du  spirochète  dans  les 
lésions  de  la  paroi  veineuse.  Une  ébauche  de  cette  constata- 
tion a  été  faite  par  Benda  dans  un  cas  d'artérite  syphilitique, 
et  une  constatation  complète  a  été  faite  par  MM.  Nattan- 
Larrier  et  Brindeau  dans  un  cas  de  phlébite  et  d'artérite 
syphilitique.  Voici  le  résumé  de  ces  deux  cas  : 

M.  C.  Benda  ayant  eu  l'occasion  de  pratiquer  l'autopsie 
d'un  malade  âgé  de  quarante-deux  ans,  mort  dans  le  service 
de  M.  Frànkel,  avec  des  symptômes  de  syphilis  cérébrale, 
constata  un  début  de  ramollissement  des  deux  hémisphères 
cérébraux  causé  par  une  thrombose  des  deux  carotides  à 
leur  entrée  dans  le  crâne.  Les  altérations  des  parois  arté- 
rielles étaient  si  accentuées  que  déjà,  au  seul  examen 
microscopique,  on  pouvait  porter  le  diagnostic  d'artérite 
syphilitique.  Microscopiquement,  les  lésions  de  l'endarlérite 
proliférante  étaient  des  plus  caractéristiques;  il  existait  de 
la  mésartérite  et  de  la  périartérite  récente  se  traduisant  par 
une  infiltration  des  deux  tuniques  externes  par  des  cellules 
rondes.  Mais  ce  qui  est  surtout  intéressant  a  signaler,  c'est 
la  présence,  dans  la  couche  externe  de  la  tunique  artérielle 
moyenne,  d'un  foyer  de  spirochœtes  amassés  là  en  grand 
nombre,  différant  morphologiquement  du  spirochœte  clas- 
sique, ondulé,  de  Hauffmann  et  Schaudinn,  et  ressemblant 
plutôt  à  des  formes  décrites  par  Bosc  et  Doutrelpont,  dans 
les  produits  syphilitiques  tertiaires1. 

Dans  un  travail  récent,  MM.  Nattan-Larrier  et  Brindeau2 
ont  examiné  systématiquement  les  lésions  vasculaires  de 
dix-huit  placentas  syphilitiques.   Ces   organes  présentaient 

1.  La  Presse  médicale,  o  septembre  1906. 

2.  Nattan-Larrier  et  Brindeau.  Présence  du  Spirochsete  pallida  dans  le 
placenta  syphilitique.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  27  jan- 
vier 1906. 
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des  lésions  vasculaires  multiples  telles  que  :  endophlébites 
et  endartérites  oblitérantes,  endophlébites  et  endartérites 
végétantes,  infiltration  diffuse  de  l'artère.  Dans  cinq  pla- 
centas, ces  auteurs  ont  pu  retrouver  des  spirochaetes  très  nets 
et  très  colorables,  dans  l'épaisseur  des  couches  vasculaires 
veineuses  ou  artérielles  qui  correspondent  à  la  couche 
moyenne  des  vaisseaux.  L'examen  des  coupes  fait  com- 
prendre l'importance  et  le  rôle  du  spirochaete  dans  la 
production  des  artérites   et  des  phlébites  placentaires. 

Il  est  vraisemblable  que  le  processus  pathogénique  est  le 
même  pour  tous  les  vaisseaux,  et  nous  voilà  actuellement 
bien  édifiés  sur  la  pathogénie  des  phlébites  et  des  artérites 
syphilitiques. 

Le  traitement  de  la  phlébite  syphilitique  comporte  d'abord 
le  traitement  de  toute  phlébite  qui  consiste  à  immobiliser  au 
lit,  autant  que  possible,  le  membre  malade.  Je  sais  bien  que 
cette  immobilisation  pourra  paraître  un  peu  exagérée, 
surtout  après  ce  que  nous  venons  de  dire,  la  phlébite  syphi- 
litique n'ayant  encore  jamais  donné  naissance  à  une 
embolie.  D'accord,  mais  je  ne  m'y  fierai  pas,  et  quand  j'ai 
eu  à  soigner  mon  malade  de  la  salle  Saint-Christophe,  je  l'ai 
laissé  au  lit,  dans  l'immobilité  complète.  Jamais,  il  est  vrai, 
on  n'a  constaté  d'embolie  au  cours  de  la  phlébite  syphili- 
tique, mais  ce  qui  n'est  pas  encore  arrivé  peut  arriver  un 
jour,  et  il  est  certain  que  l'immobilisation  d'un  membre 
atteint  de  phlébite  est  encore  le  meilleur  moyen  d'empêcher 
la  fragmentation  d'un  caillot  et  la  formation  d'une  embolie. 

Le  traitement  spécifique  de  la  phlébite  syphilitique  doit 
être  institué  sans  retard,  et,  sans  entrer  ici  dans  d'autres 
détails,  je  me  contente  de  vous  répéter  ce  que  je  vous  ai  dit 
si  souvent.  Je  pense  que  l'iodure  de  potassium  n'est  pas 
utile.  Je  vous  conseille  de  pratiquer  tous  les  jours,  pendant 
une  dizaine  de  jours,  une  injection  mercurielle,  sous  forme 
de  solution  aqueuse  de  biiodure  d'hydrargyre,  à  la  dose 
moyenne  de  un  centigramme1,  quitte  à  répéter  ce  traite- 
ment s'il  y  a  lieu. 

V 

1.  Pour  plus  de  détails,  voyez  la  seconde  leçon  de  ce  volume,  p.  36. 
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LES  FAUSSES  APPENDICITES 

BON    NOMBRE   DE   GENS,    SIMPLEMENT    ATTEINTS 

DE   TYPHLO  COLITE   GLAIREUSE,  MEMBRANEUSE   OU  SABLEUSE, 

SONT  INDUMENT  OPÉRÉS  D'APPENDICITE  QU'ILS  N'ONT  PAS 

(ÉTUDE  MÉDICO-CHIRURGICALE) 


Messieurs, 

C'est  avec  une  certaine  prédilection,  j'en  conviens,  que 
depuis  une  dizaine  d'années  nous  poursuivons  à  la  clinique 
de  l'Hôtel-Dieu  l'étude  de  l'appendicite  et  l'étude  des  typhlo- 
colites  glaireuses,  membraneuses  ou  sableuses.  Depuis  dix 
ans,  en  effet,  nous  avons  eu  dans  le  service  une  quantité  de 
malades  atteints,  les  uns  d'appendicite,  les  autres  de  typhlo- 
colite.  Quelques-uns,  en  clients  fidèles,  reviennent  nous 
voir  chaque  fois  qu'ils  sont  repris  d'une  nouvelle  crise  de 
typhlo-colite.  D'autres,  simplement  de  passage,  nous  sont 
envoyés  de  Paris,  de  la  province,  de  l'étranger,  avec  prière 
de  les  examiner  et  de  leur  faire  savoir  s'ils  sont  simplement 
atteints  d'entéro-colite,  de  typhlo-colite,  ou  si  leur  typhlo- 
colite  n'est  pas  compliquée  d'appendicite,  ce  qui  est  tout 
différent. 

Quand  j'examine  ces  malades  devant  vous,  je  ne  perds 
jamais  l'occasion  d'attirer  votre  attention,  toute  votre  atten- 
tion, sur   le    diagnostic  différentiel  et   parfois   délicat    des 
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typhlo-colites  et  de  l'appendicite.  11  y  a  là  une  question 
médico-chirurgicale  du  plus  haut  intérêt,  puisqu'une  erreur 
de  diagnostic  pourrait  conduire,  d'une  part,  à  une  opération 
inutile,  et,  d'autre  part,  à  une  abstention  qui  peut  être 
néfaste. 

Bien  souvent,  au  lit  du  malade,  je  vous  ai  donné  les 
raisons  qui  nous  permettent  d'écarter  l'hypothèse  d'une 
complication  d'appendicite,  alors  qu'il  ne  s'agit  que  de 
typhlo-colite,  j'ai  longuement  insisté  sur  ce  diagnostic  diffé- 
rentiel, et,  sans  vouloir  nous  décerner  des  éloges,  ce  qui 
serait  de  fort  mauvais  goût,  je  ne  sache  pas  que  notre 
diagnostic  ait  été  pris  en  défaut. 

Enfin,  chaque  fois  que  l'occasion  se  présente,  je  m'efforce, 
avec  preuves  à  l'appui,  de  vous  mettre  en  garde  contre  cer- 
taines doctrines  qui  jettent  le  trouble  dans  la  question,  en 
déclarant  que  l'appendicite  est  couramment  engendrée  par 
les  typhlo-colites,  et  en  décorant  du  nom  d'appendicite  des 
appendicites  qui  n'en  sont  pas. 

Je  ne  sais  jusqu'à  quel  point  pareilles  doctrines  sont  res- 
ponsables de  ce  qui  se  passe  depuis  quelque  temps,  mais  je 
suis  vraiment  frappé  de  la  quantité  de  gens  qui,  étant 
simplement  atteints  de  typhlo-colite  muco-membraneuse  ou 
sableuse,  sont  indûment  opérés  d'appendicite.  Et  on  dirait 
que  ce  nombre  va  toujours  grandissant. 

En  parlant  ainsi,  ne  supposez  pas,  je  vous  en  prie,  que 
mon  intention  soit  de  formuler  un  réquisitoire  contre  la 
chirurgie  ou  contre  les  chirurgiens.  Loin  de  moi  cette 
pensée.  J'ai  pour  la  chirurgie  une  tendresse  qui  a  fait  ses 
preuves,  et  vous  avez  pu  voir  ici  que  les  études  médico- 
chirurgicales  ont  toujours  tenu  une  large  place  dans  notre 
enseignement  de  l'Hôtel-Dieu.  Je  suis  l'un  des  partisans  les 
plus-  acharnés  de  l'intervention  chirurgicale  dans  le  traite- 
ment de  l'appendicite.  J'ai  fait  opérer  un  très  grand  nombre 
d'appendicites,  et  plus  je  vais,  plus  je  constate  que  c'est  là 
le  seul  traitement  efficace  et  rationnel.  Enlever  le  foyer 
appendiculaire  ioxi-infectieux  avant  qu'il  puisse  devenir 
mortel,  c'est  une  règle  de  simple  bon  sens  que  l'expérience 
de  tous  les  jours  a  confirmée. 
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Mais  quand  j'ai  vu  que  cette  question  de  l'appendicite 
déviait  de  son  vrai  chemin,  quand  j'ai  constaté  qu'une 
quantité  de  gens  simplement  atteints  de  typhlo-colite  étaient 
opérés  d'appendicite  qu'ils  n'avaient  pas,  quand  j'ai  vu  les 
erreurs  de  diagnostic  et  les  erreurs  opératoires  s'abriter  der- 
rière de  fausses  appendicites,  pour  lesquelles,  au  mépris  de 
la  clinique,  V examen  histologique  se  chargeait  de  tout 
absoudre,  alors  j'ai  pensé  que  mon  devoir  était  de  parler,  et 
j'ai  soulevé  à  l'Académie  de  médecine  une  discussion  à 
laquelle  ont  pris  part,  avec  toute  leur  autorité,  plusieurs  de 
nos  distingués  collègues  et  amis  l. 

Aujourd'hui  je  reprends  la  question  devant  vous,  avec 
des  faits  nouveaux,  et,  au  risque  de  me  répéter,  je  vais  vous 
donner  toutes  les  raisons  qu'on  peut  invoquer  pour  faire 
triompher  ce  que  je  crois  être  la  bonne  cause. 

Je  commencerai  d'abord  par  vous  exposer  un  certain 
nombre  d'observations  qui  sont  triées  sur  le  volet,  et  qui 
constituent  des  documents  irréfutables.  Veuillez,  s'il  vous 
plaît,  écouter  avec  attention  ces  observations;  rénumération 
ne  vous  en  sera  pas  fastidieuse,  car  chacune  porte  avec  elle 
son  enseignement. 

I.  —  On  fait  passer  un  jour  dans  mon  service,  à  l'Hôtel- 
Dieu,  un  malade  qu'on  avait  opéré  d'une  soi-disant  appen- 
dicite, alors  qu'il  n'avait  qu'une  typhlo-colite  muco-mem- 
braneuse.  Le  chirurgien  avait  eu  la  délicatesse  de  m'envoyer 
le  malade  et  son  appendice.  L'appendice  était  sain]  quant  au 
malade,  sa  crise  de  typhlo-colite  muco-membraneuse  suivit 
son  cours,  après  comme  avant  l'opération. 

II.  —  11  y  a  trois  ans,  j'ai  été  appelé  en  consultation, 
avenue  Bosquet,  par  un  homme  jeune  qui  se  plaignait 
depuis  longtemps  de  typhlo-colite  muco-membraneuse.  Par 
moments  survenaient  des  crises  très  douloureuses,  avec 
lièvre,  nausées,  vomissements,  débâcles  de  glaires  et  de 
membranes.  Au  moment  où  j'examine  l'abdomen,  j'aperçois 


1.  A  cette  discussion  de  mai  et  juin  1906  ont  pris  part  :  MM.  Lancereaux, 
Cornil,  Reclus.  Le  Dentu,  Richelot,  Reynier,  Pinard  et  Duret. 
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à  la  fosse  iliaque  droite  une  cicatrice  caractéristique.  Je  dis 
aussitôt  au  malade  :  «  Vous  avez  été  opéré  d'appendicite?  — 
Oui,  me  répond-il,  d'une  appendicite  que  je  n'avais  pas;  on 
m'a  ouvert  le  ventre  par  erreur,  et  les  crises  d'entéro-colite 
ont  continué  après  comme  avant,  sans  aucune  modifi- 
cation. » 

III.  — Le  13  octobre  1905,  je  reçois  dans  mon  cabinet  une 
dame  habitant  le  département  de  Seine-et-Oise.  Elle  me 
décrit  tous  les  symptômes  d'une  typhlo-colite  muco-mem- 
braneuse  qui  dure  depuis  plusieurs  années  et,  actuellement, 
elle  est  encore  sous  le  coup  d'une  crise  récente.  J'examine 
la  malade,  et  je  constate  à  la  fosse  iliaque  droite  une  cicatrice 
sur  laquelle  il  n'était  pas  possible  de  se  méprendre  :  «  Mais, 
dis-je  à  cette  dame,  vous  avez  été  opérée  d'appendicite?  — 
Oui,  me  dit-elle,  j'ai  été  opérée  d'une  appendicite  que  je 
n'avais  pas,  et  je  continue  à  être  tout  aussi  malade  qu'avant 
l'opération  :  j'ai  les  mêmes  douleurs  dans  les  mêmes  endroits 
du  ventre,  je  rends  les  mêmes  glaires  et  les  mêmes  peaux.  » 
C'était  pour  moi  une  bonne  occasion  d'examiner  un  caecum 
douloureux,  alors  que  l'appendice  avait  été  enlevé  dix  mois 
auparavant  :  je  constatai  à  la  fosse  iliaque  droite  une 
douleur  de  typhlite  comparable  à  la  douleur  de  bon  nombre 
d'appendicites,  et  je  m'expliquai  l'erreur  de  ceux  qui,  faisant 
abstraction  des  autres  éléments  de  diagnostic,  confondent  la 
typhlite  avec  V appendicite  et  font  ouvrir  le  ventre  de  leur 
malade  pour  une  appendicite  qui  n'existe  pas. 

IV.  —  L'observation  suivante  m'a  été  communiquée  par 
mon  collègue  M.  Thiroloix  :  Mme  C...  a,  depuis  l'âge  de  dix- 
sept  ans,  une  typhlo-colite  muco-membraneuse  et  sableuse. 
A  vingt  et  un  ans,  elle  accouche  d'un  enfant  à  terme.  Les 
troubles  intestinaux,  qui  s'étaient  amendés  pendant  la  gros- 
sesse, reparaissent  trois  mois  après  l'accouchement.  En 
avril  1900,  survient  une  crise  violente,  les  douleurs  sont 
surtout  vives  dans  la  fosse  iliaque  droite,  la  fièvre  dépasse 
39  degrés,  les  matières  fécales  contiennent  des  mucosités  et 
des  membranes.  Contre  l'opinion  de  M.  Thiroloix,  un  chirur- 
gien porte  le  diagnostic  d'appendicite  et  pratique  l'opéra- 
tion. Or,  il  n'y  avait  pas  d'appendicite  :  [appendice  examiné 
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fut  trouvé  sain.  Il  s'agissait  de  typhlo-colile  muco-membra 
neuse  qui  continua,  du  reste,  après  comme  avant  l'opération. 

V.  —  Voici  une  seconde  observation  due  à  l'obligeance 
de  M.  Thiroloix  :  un  homme  d'une  quarantaine  d'années  est 
atteint  de  typhlo-colite  muco-membraneuse  depuis  1892. 
Deux  ou  trois  fois  par  an,  surviennent  des  crises  très 
douloureuses  avec  fièvre.  Les  douleurs  sont  surtout  accen- 
tuées à  la  fosse  iliaque  droite;  les  garde-robes  contiennent 
des  membranes  et  des  mucosités.  Les  crises  durent  quelques 
jours  et  cèdent  au  repos,  aux  applications  chaudes  et  aux 
lavements  chauds.  Plusieurs  médecins  ont  fait  le  diagnostic 
d'appendicite.  Tel  n'est  pas  l'avis  de  M.  Thiroloix,  qui  main- 
tient le  diagnostic  de  typhlo-colile  muco-membraneuse  sans 
appendicite.  Le  malade  demande  alors  l'avis  de  chirurgiens, 
qui  affirment  l'existence  de  l'appendicite,  et  l'opération  est 
pratiquée  le  1er  mai  1900.  Or,  on  constate  que  V appendice 
est  sain,  non  déformé,  non  épaissi,  normal.  Le  diagnostic 
de  typhlo-colite  muco-membraneuse  sans  appendicite  était 
donc  confirmé. 

VI.  —  En  1896,  M.  Thiroloix  voit  un  monsieur  qui  vient 
le  consulter  pour  des  crises  de  typhlo-colite  muco-membra- 
neuse. Les  crises  reparaissent  de  loin  en  loin  et  durent 
plusieurs  semaines;  la  fièvre  est  constante.  Les  lavements 
font  éliminer  des  mucosités  abondantes,  parfois  teintées  de 
sang,  et  des  membranes  dont  quelques-unes  atteignent  20  et 
30  centimètres  de  longueur.  Les  cures  d'eaux  thermales 
n'ont  amené  qu'une  amélioration  passagère.  Dans  l'inter- 
valle des  crises,  le  ventre  reste  sensible  et  le  palper  dénote 
une  dilatation  du  ceecum .  Fatigué  de  la  répétition  de  ses 
crises,  et  convaincu  qu'il  a  une  appendicite,  M.  D...  demande 
à  être  opéré.  L'opération  est  pratiquée  en  janvier  1898;  mais 
il  ne  s'agissait  nullement  d'appendicite,  / 'appendice  était 
normal. 

VII.  —  M.  Divaris  m'a  fait  part  de  l'observation  que  voici  : 
Le  7  août  1902,  il  voit  un  jeune  homme  de  vingt-six  ans 
chez  lequel  il  fait  le  diagnostic  de  typhlo-colite  muco-mem- 
braneuse; il  écarte  le  diagnostic  d'appendicite  et  il  s'oppose 
par  conséquent  à  toute  intervention  chirurgicale.  D'autres 
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confrères  admettent  l'appendicite  et  conseillent  l'opération. 
Le  malade  est  opéré  le  12  mai  1904.  On  trouve  l'appendice 
absolument  sain.  Jl  s'agissait  donc  de  typhlo-colite  muco- 
membraneuse  et  nullement  d'appendicite.  Le  24  septembre 
reparaissent  tous  les  symptômes  de  la  typhlo-colite  muco- 
membraneuse  avec  douleurs  à  la  fosse  iliaque  droite. 

VIII.  —  M.  Quiserne  m'a  communiqué  l'observation  sui- 
vante :  Mma  P.,.,  âgée  de  cinquante-trois  ans,  a  eu  déjà  de 
nombreuses  crises  de  typhlo-colite  muco-membraneuse.  En 
mai  1905  éclate  une  crise  violente  avec  douleur  prédomi- 
nante à  la  fosse  iliaque  droite.  Un  médecin  croit  à  une  com- 
plication d'appendicite  et  fait  opérer  la  malade  le  29  juin. 
On  ne  trouve  ni  trace  de  péritonite,  ni  adhérences;  l'appen- 
dice est  absolument  sain.  Ici  encore,  la  typhlite  a  été  prise  à 
tort  pour  une  appendicite. 

IX.  —  Voici  un  autre  cas  dont  M.  Quiserne  a  été  témoin  : 
MIIe  L...  est  soignée  depuis  quatre  ans  pour  une  typhlo- 
colite  muco-membraneuse  classique.  Au  mois  d'octobre  1905, 
survient  une  crise  avec  vomissements,  fièvre  et  douleur  pré- 
dominante à  la  fosse  iliaque  droite.  Un  médecin  et  un  chi- 
rurgien des  hôpitaux  portent  le  diagnostic  d'appendicite,  et 
la  jeune  malade  est  opérée  dans  les  premiers  jours  de 
décembre  :  l'appendice  enlevé  est  normal. 

X.  —  Un  de  nos  confrères,  ancien  interne  des  hôpitaux, 
m'a  communiqué  sa  propre  observation  que  voici  :  Depuis 
bien  des  années,  il  était  sujet  à  des  crises  de  constipation 
suivies  de  débâcles.  Les  douleurs  étaient  surtout  vives  à  gau- 
che sur  le  trajet  du  côlon  descendant;  plus  tard,  elles  suivi- 
rent le  trajet  du  côlon  transverse  et,  en  1903,  elles  furent 
dominantes  à  la  fosse  iliaque  droite,  au  niveau  du  caecum. 
Le  diagnostic  de  typhlo-colite  avait  été  posé.  En  avril  et  en 
mai,  survinrent  de  nouvelles  crises  avec  vomissements, 
fièvre  à  38°5  et  douleurs  vives  à  la  fosse  iliaque  droite.  Cette 
fois,  un  médecin  et  deux  chirurgiens  tirent  le  diagnostic 
d'appendicite.  L'opération  fut  pratiquée  le  4  juillet  1904. 
L'appendice  était  sain.  L*examen  histologique  fut  fait  par 
un  chef  de  laboratoire  des  hôpitaux,  et  les  coupes  de  cet 
appendice  sont  montrées  depuis  lors  comme  type  cï1  appendice 
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normal.  L'opération  n'a  du  reste  nullement  modifié  le  retour 
des  crises  douloureuses. 

XL  —  Le  professeur  Vergely  (de  Bordeaux)  m'a  commu- 
niqué deux  observations  concernant  des  malades  atteints  de 
typhlo-colite  et  opérés  d'appendicite  qu'ils  ri  avaient  pas. 
C'est  M.  Vergely  qui  a  fait  lui-même  l'examen  macrosco- 
pique et  microscopique  de  ces  appendices,  et,  dans  la  lettre 
qu'il  m'a  écrite  à  ce  sujet,  il  associe  son  opinion  à  la  mienne, 
affirmant  comme  moi  que  l'appendicite  n'est  que  très  rare- 
ment associée  aux  typhlo-coliles. 

XII.  —  J'ai  vu,  le  1er  juin  1906,  un  monsieur  qui  habite 
Amiens  et  qui  est  atteint  depuis  plusieurs  années  de  typhlo- 
colite  muco-membraneuse  classique  avec  prédominance  de 
typlilite  ;  on  lui  a  fait  le  diagnostic  d'appendicite  et  on  Fa 
opéré  d'une  appendicite  qu'il  n'avait  pas.  «  La  preuve  que 
je  ne  l'avais  pas,  dit-il,  c'est  que  je  continue  à  avoir  les 
mêmes  douleurs  dans  le  même  endroit,  et  les  crises  dou- 
loureuses sont  suivies  des  mêmes  débâcles  avec  glaires.  »  Je 
l'examine  :  le  ceecum  était  distendu  et  très  douloureux  et 
je  constate  sur  le  ventre  la  balafre  caractéristique  ;  il  avait 
été  indûment  opéré  d'appendicite. 

XIII.  —  Le  Dr  Regnault  m'a  communiqué  les  deux  cas 
suivants  dont  il  a  été  témoin.  Chez  une  jeune  femme  atteinte 
de  typhlo-colite  muco-membraneuse  on  diagnostique  une 
appendicite;  on  fait  l'opération  et  l'appendice  est  trouvé 
sain.  Pendant  trois  ans,  les  crises  continuèrent  comme  par 
le  passé  et  disparurent  après  plusieurs  saisons  à  Luxeuil. 
Une  autre  jeune  femme  fut  opérée  dans  les  mêmes  condi- 
tions pour  une  appendicite  qu'elle  n'avait  pas;  l'appendice 
était  sain  et  les  crises  de  typhlo-colite  muco-membraneuse 
continuèrent  après  comme  avant  l'opération. 

XIY.  —  Un  de  nos  confrères,  qui  occupe  une  place  élevée 
dans  l'enseignement,  fut  pris  au  commencement  du  mois  de 
mars  de  typhlo-colite  muco-membraneuse  avec  prédomi- 
nance de  typhlite.  Un  chirurgien  porta  le  diagnostic  d'appen- 
dicite et  fut  d'avis  d'opérer.  L'idée  d'appendicite  devint  pour 
le  malade  une  obsession.  L'opération  fut  faite  à  la  fin  du  mois 
de  mars,  et  notre  confrère,   comme  tous  les  malades  qui 
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composent  cette  statistique,  n'avait  pas  d'appendicite  :  son 
appendice  fut  trouvé  absolument  sain  et  à  l'examen  histolo- 
gique  il  n'y  avait  même  pas  d'hypertrophie  des  follicules. 

XV.  —  Le  7  juillet  1906,  un  monsieur  habitant  la  province 
vient  me  trouver  pour  me  demander  un  traitement  contre  sa 
typhlo-colite  muco-membraneuse.  Je  l'examine  et  je  trouve 
sur  le  ventre  une  cicatrice  avec  quelques  points  de  suppura- 
tion. «  J'ai  été  opéré,  me  dit-il,  pour  une  appendicite  que  je 
ri  avais  pas;  mon  chirurgien  s'est  trompé  et  il  m'a  avoué  son 
erreur.  Je  ne  lui  en  veux  pas,  car  il  était  aussi  contrarié  que 
moi.  »  J'envoyai  ce  balafré  chez  M.  Legueu  afin  de  suppri- 
mer les  causes  de  la  suppuration  de  la  plaie. 

XVI.  —  J'ai  vu,  le  6  juin  1906,  une  jeune  femme,  de 
condition  moyenne,  qui  venait  me  demander  conseil.  Elle  a, 
depuis  des  années,  des  crises  de  typhlo-colite  muco-mem- 
braneuse et,  dans  certaines  crises,  la  typhlite  prend  le  dessus 
et  les  douleurs  s'exaspèrent  à  la  fosse  iliaque  droite.  Elle 
est  entrée  dans  un  service  de  chirurgie  que  je  n'ai  pas 
besoin  de  nommer;  on  a  fait  le  diagnostic  d'appendicite,  et 
on  Fa  opérée,  le  19  octobre  1905,  d'une  appendicite  qu'elle 
n'avait  pas.  Sept  semaines  après  l'opération,  les  crises  de 
typhlo-colite  muco-membraneuse  ont  reparu.  Quand  ces 
malades  vous  racontent  leur  histoire,  on  entend  toujours  le 
même  refrain  :  «  Je  vois  bien,  Monsieur,  que  je  n'avais  pas 
l'appendicite,  car  ça  n'a  servi  à  rien  de  m'opérer,  j'ai  les 
mêmes  crises  douloureuses  dans  les  mêmes  endroits.  »  Et  la 
pauvre  femme  ajoutait  :  :<  Depuis  l'opération,  mon  ventre 
n'a  plus  la  même  résistance;  il  me  semble  que  mes  organes 
vont  tomber.  » 

XVII.  —  L'observation  suivante,  sur  laquelle  je  vais 
insister  avec  intention,  est  une  de  celles  qui  ont  le  plus 
contribué  à  affermir  ma  conviction,  relativement  à  la  ques- 
tion qui  nous  occupe.  Voici  le  cas  :  je  suis  appelé  en  consul- 
tation à  la  maison  de  santé  de  la  rue  Blomet,  pour  une 
jeune  fille  qui  est  tourmentée  depuis  deux  ans  par  une 
typhlo-colite  muco-membraneuse.  Par  moments,  sans  cause 
appréciable,  surviennent  des  crises  extrêmement  doulou- 
reuses, au  cours  desquelles  sont  expulsées  des  selles  diar- 
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rhéiques,  avec  mucosités  et  abondantes  membranes.  Lors 
des  dernières  crises,  la  douleur  a  été  prédominante  à  la 
fosse  iliaque  droite,  et  le  diagnostic  d'appendicite  a  été  posé 
par  un  de  nos  confrères  et  par  un  chirurgien  des  hôpitaux. 

En  conséquence,  on  a  proposé  l'opération,  et  cette  perspec- 
tive n'a  pas  déplu  à  la  patiente,  qui  espère  obtenir  de  la 
chirurgie  une  guérison  que  la  médecine  ne  lui  a  pas  encore 
donnée.  A  mon  tour,  j'examine  la  malade,  qui  vient  d'avoir 
récemment  une  crise  violente.  Le  ventre  est  souple  et  les 
parois  sont  flasques.  A  la  pression,  les  douleurs  sont  vives 
au  côlon  transverse  et  à  l'angle  du  côlon  ascendant,  mais 
elles  sont  encore  plus  vives  à  la  fosse  iliaque  droite.  Toute- 
fois, cette  prédominance  des  douleurs  à  la  fosse  iliaque  droite 
ne  me  parut  pas  suffisante,  il  s'en  faut,  pour  m'engager  à 
admettre  l'appendicite.  Je  ne  suis  pas  de  ceux  qui  croient 
que  l'appendicite  est  la  suite  fréquente  des  entéro-colites. 
Une  longue  expérience  m'a  prouvé  que  la  prédominance 
des  douleurs  à  la  fosse  iliaque  droite,  au  cours  d'une  crise 
de  typhlo-colite,  est  pour  ainsi  dire  toujours  imputable  à  la 
typhlite  et  non  pas  à  l'appendicite.  Pour  faire  une  appendi- 
cite, il  faut  un  tout  autre  tableau  clinique  qui  n'existait  pas 
chez  la  malade  que  je  venais  d'examiner.  Aussi,  chez  cette 
jeune  fille,  je  portai  le  diagnostic  de  typhlo-colite  muco- 
membraneuse  avec  typhlite  prédominante;  je  rejetai  le 
diagnostic  d'appendicite  et,  par  conséquent,  je  rejetai  égale- 
ment l'opération. 

Mais  nos  confrères  étaient  d'un  avis  tout  opposé;  pour 
eux,  l'appendicite  ne  faisait  aucun  doute  et  l'opération  fut 
décidée.  L'opérateur  m'offrit  très  obligeamment  de  faire 
venir  un  de  mes  élèves  qui  recueillerait  l'appendice  après 
ablation.  L'opération  fut  faite  et  l'appendice  me  fut  apporté 
à  l'Hôtel-Dieu,  où  je  l'examinai  avec  un  de  mes  chefs  de 
laboratoire,  M.  Jolly.  Cet  appendice  était  petit,  absolument 
sai?i,  le  canal  appendiculaire  et  les  parois  étaient  indemnes. 
L'examen  histologïque  a  été  fait  par  M.  Jolly,  et  la  longue 
description  que  comporte  cet  examen  dit  explicitement  qu'il 
n'y  avait  aucune  lésion.  En  résumé,  la  malade  avait,  depuis 
leux  ans,  des  crises  de  typhlo-colite  muco-membraneuse 
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avec  prédominance  de  typhlite  et,  comme  tant  d'autres,  elle 
a  été  opérée  pour  une  appendicite  quelle  n  avait  pas. 

Toutes  les  erreurs  de  diagnostic  que  je  viens  de  vous 
signaler  sont  pour  ainsi  dire  calquées  les  unes  sur  les  autres  ; 
on  peut  les  résumer  de  la  façon  suivante  :  il  y  a  des  malades 
atteints  de  typhlo-colite  muco-membraneuse  ou  sableuse, 
chez  lesquels  la  typhlite  est  dominante.  En  pareil  cas,  la 
douleur  s'accuse  plus  vivement  à  la  fosse  iliaque  droite, 
Alors,  à  force  d'entendre  dire  et  répéter  que  l'appendice  est 
la  suite  fréquente  des  entéro-colites,  on  se  laisse  aller  à  un 
diagnostic  de  tendance,  on  méconnaît  la  typhlite,  et  on  opère 
une  appendicite  qui  n'existe  pas. 

Pareilles  erreurs  de  diagnostic,  doublées  d'erreurs  opéra- 
toires, se  sont  multipliées  ces  dernières  années  d'une  façon 
invraisemblable,  surtout  depuis  que  de  différents  côtés  on  a 
pris  l'habitude  de  confier,  après  coup,  à  l'examen  histolo- 
gique,  le  diagnostic  de  certaines  soi-disant  appendicites.  Je 
m'explique  : 

Vous  êtes  mandé  par  un  malade  qui  se  plaint  de  violentes 
douleurs  abdominales;  il  sait  qu'il  a  une  crise  d'entéro- 
colite  muco-membraneuse,  car  plusieurs  fois  déjà  il  a  subi 
des  atteintes  semblables;  il  sait  également  que  son  état  ne 
présente  aucune  gravité,  mais  il  souffre  cruellement  et  il 
vous  demande  aide  et  assistance.  Vous  palpez  méthodique- 
ment le  ventre,  que  vous  trouvez  très  sensible,  notamment 
sur  le  trajet  des  côlons,  et  quand  vous  arrivez  à  l'examen 
de  la  fosse  iliaque  droite,  le  patient  se  récrie,  car  votre 
pression  détermine  en  cette  région  une  douleur  plus  vive 
que  partout  ailleurs.  Alors  si  vous  êtes  imbu  des  doctrines 
regrettables  qui  proclament  que  l'appendicite  «  succède  cou- 
ramment »  à  l'entéro-colite,  vous  tombez  dans  le  diagnostic 
de  tendance  que  je  signalais  il  y  a  un  instant,  vous  mécon- 
naissez la  typhlite,  vous  déclarez  à  votre  malade  qu'il  a  une 
complication  d'appendicite,  vous  lui  signalez  le  danger,  vous 
parlez  d'opération,  et  vous  demandez  une  consultation  chi- 
rurgicale. Grand  émoi  chez  le  malade  et  dans  la  famille. 
Cependant  l'opération  est  décidée.  Suivant  que  le  chirurgien 
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est  ou  n'est  pas  temporisateur,  l'opération  est  faite,  un  peu 
plus  tôt,  un  peu  plus  tard,  mais  à  l'ouverture  du  ventre, 
votre  diagnostic  reçoit  un  démenti  formel,  l'appendice  est 
complètement  sain,  la  typhlite  a  été  prise  à  tort  pour  une 
appendicite  et  votre  client  n'aurait  pas  dû  être  opéré. 
Comment  arranger  tout  cela  avec  le  malade  et  avec  la 
famille? 

Attendez!  le  dernier  mot  n'est  pas  encore  dit.  C'est  ici 
qu'intervient  le  microscope,  et  nous  allons  voir  surgir  une 
nouvelle  variété  d'appendicite,  Y  appendicite  microscopique, 
qui  va  sauver  le  diagnostic  et  la  situation. 

Et  quand  je  parle  d'appendicite  microscopique,  ne  croyez 
pas,  Messieurs,  que  ce  soit  avec  une  pointe  d'ironie  à  l'égard 
du  microscope  ou  de  l'histologie.  Pas  le  moins  du  monde. 
Je  reconnais  les  importants  services  que  l'histologie  nous  a 
rendus  et  nous  rend  tous  les  jours.  Dans  cette  chaire  de  cli- 
nique de  l'Hôtel-Dieu,  je  suis  entouré  d'histologistes  hors 
pair,  et,  dans  mes  publications,  l'histologie  pathologique 
tient  une  place  honorable.  Je  suis  donc  le  premier  à  rendre 
hommage  aux  histologistes  et  à  leurs  travaux,  mais  je  réserve 
un  dédain  bien  naturel  pour  cette  fausse  appendicite,  cli- 
niquement  inexistante,  qui  voudrait  usurper,  à  côté  de 
l'appendicite  vraie,  une  place  qui  ne  lui  appartient  pas. 
C'est  elle  que  j'appelle  ironiquement  appendicite  microsco- 
pique. 

Si  vous  voulez  la  connaître,  vous  n'avez  qu'à  consulter 
certains  travaux.  De  différents  côtés,  notamment  dans  plu- 
sieurs thèses  de  notre  Faculté,  sont  publiées  des  observa- 
tions où  l'examen  histologique  de  l'appendice  a  la  prétention 
injustifiée  de  se  substituer  à  tout  autre  diagnostic.  C'est 
à  croire  que  la  clinique  impuissante  passe  la  main  à  l'his- 
tologie, pour  savoir,  après  opération  faite,  s'il  y  avait  ou 
non  appendicite.  Bon  nombre  de  ces  observations  concernent 
des  malades  de  nos  hôpitaux  atteints  d'entérocolite  muco- 
membraneuse  avec  prédominance  de  typhlite,  pauvres  ma- 
lades qui  sont  opérés  pour  l'appendicite  qu'ils  n'ont  pas. 
Quand  on  lit  ces  observations,  on  voit  que  l'appendice  enlevé 
présente  tous  les  attributs  d'un  appendice  sain,  mais  l'exa- 
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men  histologique   intervient  et  révèle  des  choses  sur  les- 
quelles il  est  indispensable  de  s'expliquer. 

Travées  scléreuses,  hypertrophie  des  follicules  clos,  et  fol- 
liculite  hémorragique,  telles  sont  les  principales  trouvailles 
histologiques  qu'on  décore  du  nom  d'appendicite  dans  le 
diagnostic  post-opératoire  qui  est  confié  au  microscope.  Or, 
ces  trouvailles  histologiques  n'ont  nullement  la  signification 
qu'on  voudrait  leur  donner.  Pour  s'en  convaincre,  il  suffit  de 
lire  l'important  travail  de  M.  Letulle,  si  compétent  en 
pareille  matière  '.  Qu'on  prenne  au  hasard  des  appendices 
d'adultes,  et  il  est  rare  qu'on  ne  trouve  pas  dans  ces  appen- 
dices, ou  du  tissu  de  sclérose  en  évolution,  ou  un  épaississe- 
ment  des  follicules  lymphatiques,  en  particulier  dans  le 
segment  inférieur  de  l'organe.  Jl  s'agit  là  de  modifications 
presque  banales  que  subit  le  tissu  de  l'appendice,  et  il  faut 
en  finir  avec  la  légende  qui  nous  donne  ces  altérations 
comme  autant  d'appendicites  consécutives  aux  entérocolites. 
Sous  le  nom  de  folliculite,  l'hypertrophie  vulgaire  des  folli- 
cules clos  de  l'appendice  avait  acquis  une  importance  qui  a 
trop  duré.  J'ai  souvent  entendu  la  phrase  suivante  :  «  Tel 
malade  qui  a  été  opéré  avait-il  bien  une  appendicite?  Pas 
précisément,  mais  il  avait  une  folliculite.  »  Faute  d'appen- 
dicite on  se  contente  de  folliculite.  Nous  savons  maintenant 
ce  que  cela  veut  dire;  cette  variété  de  folliculite  usurpatrice 
doit  rentrer  dans  l'oubli. 

Dans  une  communication  récente  (10  juillet  1906)  à  la 
Société  de  médecine  berlinoise  a,  au  sujet  de  l'appendicite, 
M.  Orth  reprend,  lui  aussi,  cette  question  de  la  folliculite, 
et  voici  son  opinion  :  Il  est  toujours  difficile  de  dire,  en 
présence  d'une  coupe  d'appendice,  si  les  follicules  lympha- 
tiques ont  subi  une  augmentation  pathologique,  ou  si  l'on 
se  trouve  seulement  en  présence  d'un  appendice  normal  par- 
ticulièrement riche  en  follicules  lymphatiques;  et  M.  Orth, 

1.  Letulle.  L'appendice  venniforme  de  l'homme.  Comptes  rendus  de  la  So- 
ciété de  Biologie,  n°  18,  1906. 

2.  Orth.   Société  de  médecine  Berlinoise,  10  juillet  1906.  Communication 
reproduite  dans  la  Presse  médicale,  22  septembre  1906. 
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qui  a  été  aidé  dans  ses  recherches  par  M.  Aschoff,  a  constaté 
que  9  à  10  p.  100  des  appendices  examinés  par  lui,  et  qui 
avaient  été  extirpés  avec  le  diagnostic  clinique  d'appendicite, 
présentaient  un  aspect  macroscopique  et  microscopique 
absolument  normal.  Les  choses  se  passent  donc  à  Berlin 
comme  à  Paris,  et  j'espère  bien  qu'à  l'avenir,  en  face  d'un 
appendice  sain,  opéré  par  erreur,  on  ne  viendra  plus  s'abriter 
derrière  une  banale  hypertrophie  des  follicules  pour  dire 
que  l'opéré  était  atteint  d'appendicite. 

Ce  n'est  pas  fini.  11  est  encore  une  lésion  que  les  examens 
histologiques  nous  avaient  donnée  comme  partie  intégrante 
des  soi-disant  appendicites  consécutives  aux  entérocolites 
muco-membraneuses;  je  veux  parler  de  la  folliculite  hémor- 
ragique qui  est  signalée  dans  un  grand  nombre  d'observa- 
tions, notamment  dans  les  thèses  auxquelles  je  faisais  allu- 
sion il  y  a  un  instant.  Un  malade  est  sujet  à  des  crises  de 
typhlo-colite,  et  sans  que  la  clinique  ait  dit  son  dernier  mot, 
on  opère  le  malade,  avec  l'idée  que  la  pièce  anatomique  sera 
livrée  à  un  examen  histologique  qui  régularisera  la  situation. 
Et  en  effet,  l'examen  histologique  révèle  des  foyers  hémor- 
ragiques folliculaires  qu'on  s'empresse  de  considérer 
comme  lésion  d'appendicite. 

Eh  bien,  cette  interprétation  est  encore  une  erreur;  les 
hémorragies  folliculaires  considérées  comme  lésion  d'appen- 
dicite, sont  tout  simplement  fabriquées  par  le  chirurgien, 
elles  sont  le  résultat  du  traumatisme  opératoire.  Voici  ce  que 
M.  Letulle  dit  à  ce  sujet  :  «  Je  n'ai  jamais  trouvé  la  folli- 
culite hémorragique  ailleurs  que  sur  des  appendices  opérés. 
La  ligature  violente  subie  par  l'organe  avant  son  ablation 
explique  fort  bien,  à  mon  avis,  les  suffusions  sanguines  cir- 
conscrites ou  diffuses  dans  le  tissu  réticulé  du  follicule.  » 

Il  est  bien  entendu  que  nous  ne  faisons  pas  allusion  ici 
aux  hémorragies  qui  accompagnent  parfois  les  lésions 
grossières  et  inflammatoires  des  appendicites  vraies.  Nous 
n'avons  en  vue  que  les  hémorragies  folliculaires  qu'on 
trouve  dans  des  appendices  sains,  opérés,  et  qui  sont  consi- 
dérées comme  des  lésions  d'appendicite  par  ceux  qui  patron- 
nent la  soi-disant  appendicite  que  je  démolis  en  ce  moment, 


LES    FAUSSES    APPENDICITES  261 

La  figure  ci-dessous  que  je  dois  à  l'extrême  obligeance  de 
M.  Letulle  ne  laisse  aucun  doute  à  ce  sujet.  Elle  représente 
l'hémorragie  traumatique  des  parois  d'un  appendice  sain 
opéré.  La  coupe  passe  par  un  follicule  sous-muqueux  : 

sm,  sous-muqueuse  exempte  de  toute  lésion  inflammatoire  aiguë,  pas  de 
diapédèse,  pas  de  lymphangite;  —  gl,  tubes  glandulaires  de  la  muqueuse 
normale;  —  ch,  chorion  de  la  muqueuse  sans  lésions  inflammatoires;  — 
/,  follicule  sous-muqueux  dont  le  tissu  est  dissocié  par  un  épanchement 
hémorragique  s',  s',  uniquement  composé  de  globules  rouges  (apoplexie 
folliculaire).  En  haut  et  à  droite  s",  l'hémorragie  a  dépassé  les  limites  de  la 
capsule  folliculaire;  —  s,  globules  rouges  épanchés  dans  la  cavité  de  l'appen- 
dice à  la  surface  de  la  muqueuse  normale. 


ch 


sm 
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La  figure  ci-dessous,  également  due  à  M.  Letulle,  repré- 
sente une  coupe  longitudinale  du  méso-appendice  au-dessus 
de  la  ligature  faite  par  le  chirurgien.  Ici  encore,  comme 
dans  la  figure  précédente,  on  voit  qu'il  s'agit  de  tissus  sains, 
sans  aucune  trace  d'inflammation  :  c'est  la  ligature  chirur- 
gicale qui,  de  part  et  d'autre,  a  provoqué  les  foyers  hémor- 
ragiques. 


L,  limite  de  la  ligature  chirurgicale;  —  a',  a\  artères  distendues  par  le 
sang;  —  v,  veine  gorgée  de  sang;  —  g,  g,  cellules  adipeuses  et  tissu  con- 
jonctif  lâche  de  l'épiploon  exempts  de  toute  lésion  inflammatoire;  —  s,  s,  s, 
foyers  hémorragiques  entre  les  mailles  du  tissu  cellulo-adipeux  de  l'épiploon. 


.a 


a. 


.v 


Nous  savons  donc  maintenant  que  les  foyers  hémorra- 
giques folliculaires  et  extra-folliculaires  que  M.  Letulle  a  si 
bien  mis  en  valeur,  dans  des  appendices  sains,  opérés,  sont 
le  résultat,  non  pas  d'une  appendicite,  mais  d'une  ma- 
nœuvre opératoire.  Dans  une  des  séances  de  la  Société  de 
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médecine  berlinoise  (19  juillet  1906),  M.  Heubner  arrive 
aux  mêmes  conclusions1.  Faisant  allusion  à  notre  récente 
communication  à  l'Académie  de  médecine  (29  mai  1906)  et 
aux  travaux  de  M.  Letulle,  M.  Heubner  a  voulu  élucider 
expérimentalement  cette  question.  Il  a  institué,  en  colla- 
boration avec  M.  Noggerath,  une  série  d'expériences  sur 
des  appendices  de  lapins.  Ces  expériences  lui  ont  confirmé 
l'existence  d'hémorragies-  intra-appendiculaires  purement 
opératoires. 

Alors  que  reste-t-il  de  la  soi-disant  appendicite  qui  trou- 
vait un  refuge  dans  l'examen  microscopique?  Rien;  anato- 
miquement  elle  ne  compte  pas,  cliniquement  elle  est  inexis- 
tante, et  c'est  elle  cependant  qui  a  fourni  le  plus  gros  appoint 
à  la  théorie  qui  proclame  que  l'appendicite  est  couramment 
la  conséquence  des  entéro-colites. 

Mais  si  cette  variété  d'appendicite  est  inexistante,  je 
demande  aux  opérateurs  qui  la  patronnent  de  vouloir  bien 
me  dire  d'après  quels  symptômes  ils  en  font  le  diagnostic. 
Un  malade  est  atteint  de  typhlo-colite  muco-membraneuse, 
quelles  sont,  je  vous  prie,  les  indications  cliniques  qui  les 
autorisent  à  opérer  ce  malade?  Je  n'insiste  pas.  Nous  nous 
expliquons  maintenant  les  nombreuses  erreurs  opératoires 
qui  ont  été  commises. 

Lors  de  la  discussion  récente  à  l'Académie  de  médecine, 
mon  collègue  M.  Richelot  s'est  rangé  à  mon  opinion  dans 
les  termes  que  voici  :  «  Comment  ne  pas  dire,  avec  Dieu- 
lafoy,  que  des  lésions  microscopiques  banales  peuvent  se 
rencontrer  dans  les  appendices  les  plus  innocents,  et  que 
leur  constatation  après  coup,  sur  un  appendice  indûment 
enlevé,  est  pour  le  chirurgien  une  mauvaise  excuse?  » 

Du  reste,  une  bonne  et  saine  clinique  aurait  dû  suffire  à 
démontrer  qu'on  s'était  engagé  dans  une  mauvaise  voie  en 
opérant  tant  de  gens  atteints  d'entéro-colite  sous  prétexte 
qu'ils  avaient  une  complication  d'appendicite  ;   il  suffisait 


1.  Heubner.  Société  de  médecine  berlinoise,  10  juillet  1906.  Communication 
reproduite  dans  la  Presse  médicale,  22  septembre  1906. 
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pour  être  éclairé,  de  voir  ce  qui  se  passe  après  les  opéra- 
tions. On  aurait  facilement  constaté  que  les  opérations  ne 
remédient  à  rien  et  ne  modifient  rien.  Veuillez  vous  rappeler 
les  observations  que  j'ai  citées  au  début  de  cette  leçon,  on  y 
voit  que  l'ablation  de  l'appendice  n'a  nullement  modifié  les 
crises  douloureuses  qui  restent  prédominantes  à  la  fosse 
iliaque  droite;  dans  bien  des  cas,  ces  crises  douloureuses  se- 
reproduisent  chez  les  opérés,  au  même  endroit  et  avec  la 
même  intensité.  Ceci  aurait  dû  suffire  à  démontrer  que 
l'appendice  est  étranger  à  ces  crises  douloureuses  de  la 
fosse  iliaque  droite,  qui  sont  dues  à  la  typhlite  et  non  pas 
à  l'appendicite. 

Les  malades  retirent-ils  du  moins  quelque  bénéfice  de 
l'opération,  et  leur  typhlo-colite  muco-membraneuse  est- 
elle  améliorée  par  l'ablation  de  l'appendice?  Si  je  pose  la 
question,  c'est  que  plusieurs  auteurs  ont  prétendu  que  les 
entéro-colites  muco-membraneuses  sont  entretenues  ou  pro- 
voquées par  l'appendicite;  aussi  pensent-ils  que  l'ablation 
de  l'appendice  fait  coup  double,  et  est  en  même  temps  un 
moyen  de  guérir  l'entéro-colite. 

Eh  bien,  à  l'encontre  de  ces  auteurs,  je  peux  dire  qu'à 
part  quelques  neurasthéniques  qui  se  déclarent  soulagés,  la 
typhlo-colite  muco-membraneuse  suit  son  cours  après  comme 
avant  l'opération;  j'ai  fait  à  ce  sujet  une  enquête  qui  ne- 
laisse  aucun  doute  dans  mon  esprit.  Presque  tous  les  ma- 
lades indûment  opérés  dont  j'ai  rapporté  plus  haut  les 
observations  ont  continué  à  avoir  les  mêmes  crises  dou- 
loureuses, avec  glaires  et  membranes.  Certains  malades  que 
l'on  proclame  comme  guéris  au  moment  où  l'on  publie 
leur  observation,  sont  repris  quelques  semaines  ou  quel- 
ques mois  plus  tard  de  crises  semblables  à  celles  qui  exis- 
taient avant  leur  opération.  Ainsi  M.  Wagon1  cite  l'obser- 
vation d'un  enfant  qui  avait  été  classé  comme  guéri  de  son 
entéro-colite  muco-membraneuse  après  ablation  de  l'appen- 
dice ;  mais  M.  Esmonet  m'a  fait  savoir  que  ce  petit  malade 
est  venu  se  soigner  à  Châtel-Guyon  pour  des  crises  absolu- 

1.  Wagon.  Appendicite  chronique  d'emblée.  Thèse,  Paris,  1904. 
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ment  semblables  à  celles  qui  avaient  précédé  l'opération.  Et 
ainsi  de  suite. 

M.  Apert,  notre  collègue  des  hôpitaux,  a  vu,  à  l'hôpital 
Tenon,  une  femme  atteinte  d'entéro-colite  glaireuse,  très 
douloureuse,  qu'on  avait  opérée  pour  une  appendicite  qu'elle 
n^avait  pas.  Après  ablation  de  l'appendice,  les  crises  ont 
reparu  avec  le  même  cortège  de  symptômes  et  de  douleurs. 

M.  Deléage  a  soigné  à  Yichy  une  dame  dont  les  crises  de 
typhlo-colite  muco-membraneuse  n'avaient  nullement  été 
améliorées  par  l'ablation  de  l'appendice. 

M.  Esmonet  a  vu  à  Ghâtel-Guyon  une  jeune  fille  à  qui  on 
avait  fait  l'ablation  de  l'appendice,  sous  prétexte  de  com- 
plication d'appendicite,  alors  qu'elle  n'avait  qu'une  typhlo- 
colite  muco-membraneuse.  Les  crises  ont  continué,  après 
comme  avant  l'opération. 

Chez  deux  malades  soignés  à  Ghâtel-Guyon  par  M.  Gon- 
chon  »,  l'appendicectomie,  pratiquée  parce  qu'on  avait  cru  à 
une  complication  d'appendicite,  n'a  nullement  modifié  les 
crises  d'entéro-colite. 

Ces  dernières  années,  M.  Bottentuit  a  réuni  à  Plombières 
vingt-deux  observations  concernant  des  malades,  Français  ou 
étrangers,  atteints  depuis  plus  ou  moins  longtemps  de 
typhlo-colite  muco-membraneuse  ou  sableuse,  et  opérés 
pour  appendicite  qu'ils  n'avaient  pas.  J'ai  entre  les  maiDs 
les  observations  détaillées  de  ces  malades  ;  à  peu  de  chose 
près,  elles  se  ressemblent  toutes;  on  y  voit  que  l'ablation 
de  l'appendice,  pratiquée  par  erreur,  n'a  nullement  modifié 
les  caractères  des  crises  douloureuses,  qui  ont  persisté  après 
comme  avant  l'opération,  avec  rejet  de  mucosités  et  de  mem- 
branes, et  les  patients  sont  venus  à  Plombières  demander  à 
la  cure  thermale  d'améliorer  leur  situation. 

Gette  année,  M.  Bottentuit  a  recueilli  six  autres  cas  qui 
concernent  encore  des  gens  atteints  de  typhlo-colite  et  opérés 
d'appendicite,  par  erreur.  M.  Esmonet  vient  aussi  de  me 
faire  part  d'un  cas  récent  analogue. 


1.  Ehrhann.  Rapports  de   V appendicite  avec   Ventéro-colile  muco-membra- 
neuse. Paris,  1903. 
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Voilà  donc  une  quantité  de  gens  (et  ils  sont  légion)  qui 
rentrent  dans  la  même  catégorie.  Ils  ont  une  typhlo-colile 
muco-membraneuse,  ou  sableuse,  on  croit  à  tort  à  une  com- 
plication d'appendicite,  on  les  opère,  mais  la  typhlo-colite 
persiste  comme  par  le  passé,  et  ils  n'ont  gagné  à  l'opéra- 
tion que  d'avoir  une  balafre  sur  le  ventre.  Je  les  ai  sur- 
nommés «  les  balafrés  ».  Ils  font  partie  de  la  même  famille 
pathologique,  et  sur  leur  ventre  est  inscrite  en  caractères 
indélébiles  l'erreur  de  diagnostic  :  balafrés  de  Plombières 
et  de  Chàtel-Guyon  ! 

Les  erreurs  de  diagnostic  et  les  erreurs  opératoires  que  je 
viens  de  signaler  ne  sont  pas  connues  du  public,  mais  le 
public  s'inquiète  et  se  dit  que  l'appendicite  doit  être  une 
maladie  singulièrement  fréquente,  à  en  juger  par  toutes  les 
personnes  qui  sont  opérées.  Il  ignore,  le  public,  que  bon 
nombre  de  ces  personnes  n'ont  pas  d'appendicite. 

Pareilles  erreurs  de  diagnostic  peuvent  retentir  d'une 
façon  très  fâcheuse  sur  la  vie  de  bien  des  gens  atteints  de 
typhlo-colite  muco-membraneuse  ;  on  leur  parle  à  tort  d'ap- 
pendicite, et  on  leur  fait  entrevoir  l'opération;  dès  lors,  ils 
deviennent  tristes,  moroses,  neurasthéniques;  ils  n'osent 
plus  se  mettre  en  voyage,  ils  sont  méticuleux  sur  le  choix 
de  leurs  aliments,  ils  maigrissent,  ils  surveillent  continuel- 
lement leur  fosse  iliaque  droite,  la  constipation  les  effraye  ; 
ils  passent  par  toutes  les  alternatives,  tantôt  ils  désirent 
l'opération,  tantôt  ils  la  redoutent;  leur  existence  est  empoi- 
sonnée. 

Certains  même  finissent  par  aller  trouver  le  chirurgien. 
J'aime  mieux  en  finir,  disent-ils,  débarrassez-moi  de  mon 
obsession  et  enlevez-moi  mon  appendice.  On  les  débarrasse 
en  effet  de  leur  obsession  et  de  leur  appendice,  mais  ils 
continuent  à  éprouver  les  mêmes  crises,  les  mêmes  dou- 
leurs, et  ils  comprennent  qu'on  avait  à  tort  diagnostiqué 
une  appendicite. 

Si  je  parle  ainsi,  c'est  que  j'ai  pu  étudier  de  près  cette 
question  qui  m'occupe  depuis  bien  des  années.  Que  de  fois 
il  m'est  arrivé  d'arrêter  net  l'intervention  chirurgicale  chez 
des  personnes   qu'on   allait   opérer  !    On   devait   les   opérer 
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dès  le  lendemain,  ou  dans  la  huitaine;  la  chambre  était 
déjà  retenue  dans  une  maison  de  santé.  Les  années  se  sont 
écoulées  et  le  temps  a  prouvé  que  mon  diagnostic  n'était 
pas  erroné.  Que  de  fois  j'ai  pu  rendre  le  calme  et  la  quié- 
tude à  des  malades  atteints  de  typhlo-colite,  en  leur  affir- 
mant qu'ils  n'avaient  nullement  l'appendicite  qu'on  leur 
avait  fait  entrevoir!  J'ai  recueilli  avec  soin  toutes  ces  obser- 
vations; elles  forment  un  dossier  qui  ne  manque  pas  d'in- 
térêt, et,  pour  ne  parler  que  de  mes  observations  de  cette 
année,  j'ai  eu  l'occasion  de  préserver  de  l'opération  une 
quinzaine  de  personnes  atteintes  de  typhlo-colite  chez  les- 
quelles on  avait,  à  tort,  suivant  moi,  diagnostiqué  une  com- 
plication d'appendicite. 

En  résumé,  de  par  la  clinique,  et  de  par  les  récentes 
acquisitions  histologiques,  nous  savons  maintenant  que  bon 
nombre  de  gens  simplement  atteints  de  typhlo-colite  sont 
indûment  opérés  d'appendicite1.  Dans  notre  prochaine  leçon, 
nous  préciserons  les  causes  de  ces  erreurs  et  nous  recher- 
cherons les  moyens  de  les  éviter. 


1.  M.  Achard  me  disait  dernièrement  qu'un  chirurgien  des  hôpitaux  lui 
avait  demandé  de  faire  l'examen  histologique  des  appendices  qu'il  enlevait; 
M.  Achard  a  fait  ces  examens  histologiques,  et  il  lui  est  assez  souvent  arrivé, 
me  disait-il,  de  trouver  des  appendices  absolument  sains. 

M.  Hartmann  a  signalé,  dans  un  article,  les  erreurs  de  diagnostic  relatives 
à  l'appendicite  et  à  l'entéro-colite  [Rev.  ge'n.  des  Sciences,  1905,  p.  1000). 
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BON    NOMBRE    DE   GENS    SIMPLEMENT    ATTEINTS    DE    TYPHLO- 

COLITE   GLAIREUSE,   MEMBRANEUSE  OU   SABLEUSE 

SONT  INDUMENT   OPÉRÉS   D'APPENDICITE   QU'ILS   N'ONT  PAS 

(ÉTUDE   MÉDICO-CHIRURGICALE) 


Messieurs, 

Notre  dernière  leçon  a  eu  pour  but  de  vous  démontrer 
que  quantité  de  gens  simplement  atteints  de  typhlo-colite 
glaireuse,  membraneuse  ou  sableuse  sont  indûment  opérés 
d'appendicite.  Je  vais  rechercher  aujourd'hui  les  causes  de 
ces  erreurs  et  le  moyen  de  les  éviter;  ce  sera  le  complément 
nécessaire  de  l'étude  médico-chirurgicale  que  nous  avons 
entreprise. 

Fausse  interprétation  des  rapports  que  l'on  croyait  exister 
entre  l'appendicite  et  les  typhlo-colites,  fausse  interpréta- 
tion de  l'examen  histologique  d'appendices  indûment  opérés, 
fausse  interprétation  des  signes  et  des  symptômes  de  la 
typhlite,  telles  sont  les  causes  qui  ont  le  plus  contribué  à 
propager  les  nombreuses  erreurs  opératoires  sur  lesquelles 
j'ai  appelé  votre  attention.  Développons  ces  propositions. 

Je  dis  d'abord  qu'on  a  mal  interprété  les  rapports  qu'on 
croyait  exister  entre  les  typhlo-colites  et  l'appendicite. 
De  différents  côtés  avait  été  répandue  la  doctrine  d'après 
laquelle  l'appendicite  «  succède  couramment  »  aux  typhlo- 
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colites.  Il  en  est  résulté  que  le  trouble  a  été  jeté  dans  les 
esprits  et  le  jugement  clinique  a  été  faussé.  On  a  semé  l'in- 
décision, on  a  favorisé  des  diagnostics  de  tendance,  la 
typhlite  a  été  laissée  dans  l'oubli,  typhlite  et  appendicite  ont 
été  confondues,  et  au  total  on  a  fini  par  enlever  un  grand 
nombre  d'appendices  absolument  sains. 

Depuis  longtemps  j'avais  essayé  de  réagir,  au  nom  de  la 
clinique,  contre  une  interprétation  qui  me  paraissait  erronée. 
Depuis  bien  des  années,  je  soutenais  que  la  coexistence  des 
entéro-colites  et  de  la  typhlite  ne  constitue  qu'une  rare 
exception,  mais  ma  voix  avait  été  en  partie  étouffée  et  on  me 
reprochait  de  méconnaître  les  rapports  intimes  qui  unissent 
l'appendicite  aux  entéro-colites.  Ce  reproche  ne  date  pas 
d'hier;  il  a  été  formulé  en  1897  à  l'Académie  de  médecine; 
il  s'est  accentué  depuis  lors  avec  des  formules  variées  et  il 
en  est  résulté  une  sorte  de  légende  qui  peut  se  résumer  de 
la  façon  suivante  :  «  M.  Dieulafoy  est  dans  l'erreur  quand  il 
prétend  que  les  gens  atteints  de  typhlo-colite  n'ont  jamais 
l'appendicite,  alors  au  contraire  que  l'appendicite  succède 
couramment  à  la  typhlo-colite.  »  Eh  bien  je  ne  suis  pas 
fâché  de  m'expliquer  encore  une  fois  à  ce  sujet,  aujourd'hui 
surtout  que  j'ai  en  main  des  arguments  nouveaux. 

D'abord,  qu'il  me  soit  permis  de  dire  que  ma  pensée  a  été 
présentée  sous  une  forme  qui  en  a  parfois  altéré  le  sens.  Je 
n'ai  jamais  nié,  il  s'en  faut,  qu'un  individu  puisse  être  atteint 
des  deux  maladies,  mais  j'ai  dit,  et  je  continue  à  soutenir, 
que  l'appendicite  est  une  complication  fort  rare  des  typhlo- 
colites,  et  j'en  ai  donné  les  preuves. 

En  réponse  à  mes  arguments,  on  m'a  cité  un  certain  nom- 
bre de  cas  où  l'appendicite,  la  vraie  appendicite,  était  sur- 
venue chez  des  gens  qui  avaient  eu  des  crises  d'entéro-colite 
muco-membraneuse.  Tout  récemment  encore,  à  l'Académie 
de  médecine,  mes  excellents  collègues  Reclus,  Le  Dentu, 
Richelot,  Duret,  sont  venus  apporter  de  nouveaux  cas,  et  j'ai 
pu,  moi-même,  ajouter  à  cette  collection  d'exception  deux 
autres  cas  qui  étaient  venus  à  ma  connaissance. 

Mais  ces  exemples,  c'est  là  le  point  essentiel,  constituent 
une  infime  minorité,  relativement  au  nombre  considérable 
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d'individus  qui  ont  depuis  longtemps  des  crises  de  typhlo- 
colite  sans  avoir  jamais  eu  la  moindre  crise  d'appendicite. 
J'ai  fait  à  ce  sujet  une  enquête  des  plus  étendues1.  On  pour- 
rait vous  citer  des  centaines  de  malades,  oui,  des  centaines, 
atteints  de  typhlo-colite  muco-membraneuse  ou  sableuse, 
malades  qui  ont  été  suivis  de  près  par  leurs  médecins  pen- 
dant des  années  et  qui  n'ont  pas  été  atteints  d'appendicite. 

Cela  est  si  vrai  que,  dans  la  discussion  académique  de 
1897,  le  professeur  Potain,  dont  nous  connaissions  tous  le 
diagnostic  scrupuleux,  a  présenté  sa  statistique  concernant 
103  malades  atteints  de  colite  muco-membraneuse  sans  un 
seul  cas  d'appendicite.  «  Et  ces  malades,  ajoute  M.  Potain, 
ne  sont  pas  des  malades  d'hôpital,  ce  sont,  pour  la  plupart, 
des  malades  venus  à  ma  consultation,  revus  et  suivis  pen- 
dant des  années.  » 

Aux  affirmations  de  M.  Potain,  me  sera-t-il  permis  de 
joindre  les  miennes?  Depuis  une  dizaine  d'années,  j'ai  vu 
plus  de  deux  cents  cas  de  typhlo-colite  muco-membraneuse; 
bon  nombre  de  ces  malades  ont  été  suivis  par  moi  pendant 
des  années;  c'est  même  l'étude  spéciale  de  ces  malades  qui 
m'a  permis  de  faire  à  l'Académie  une  communication  sur 
la  typhlo-colite  sableuse;  d'autre  part,  on  sait  avec  quel 
soin  et  avec  quelle  ardeur  je  traque  l'appendicite  partout 
où  je  la  trouve,  afin  de  la  livrer  au  chirurgien;  eh  bien,  je 
déclare  que  sur  plus  de  deux  cents  cas  de  typhlo-colite,  je 
n'ai  surpris  qu'une  fois  la  typhlo-colite  associée  à  l'appen- 
dicite; je  n'ai  pas  eu  d'autre  occasion  de  livrer  le  malade  au 
chirurgien  et,  s'il  y  a  eu  de  ma  part  erreur  commise,  les 
malades  n'ont  pas  eu  à  s'en  repentir. 

D'autre  part,  j'ai  fait  opérer,  ou  j'ai  contribué  à  faire 
opérer,  plus  de  deux  cents  malades  atteints  d'appendicite, 
j'entends  l'appendicite  vraie.  J'ai  toujours  interrogé  les 
malades  avec  un  soin  minutieux,  afin  de  savoir  s'ils 
n'avaient  pas  eu  antérieurement,  à  d'autres  époques,  des 
crises  de  typhlo-colite  muco-membraneuse.  Je  n'en  ai  trouvé 


1.  Voyez  à  ce  sujet  :  Dieulafoy,   Clinique  médicale  de  V Hôtel-Dieu,    1898, 
t.  I,  p.  355. 
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que   trois    qui   ont  répondu  affirmativement  à  mes  ques- 
tions '. 

Dans  la  discussion  qui  vient  d'avoir  lieu  à  l'Académie  de 
médecine,  le  professeur  Pinard  a  soutenu  la  même  opinion. 
Je  cite  textuellement  ses  paroles  :  «  Depuis  plus  de  vingt 
ans,  j'ai  pu  voir  et  suivre  un  nombre  considérable  de  femmes 
atteintes  d'entéro-colite,  de  typhlo-colite  membraneuse,  et 
chez  elles  l'appendicite  a  été  extraordinairement  rare.  Ce 
que  j'ai  vu  confirme  absolument  ce  qui  a  été  si  bien  mis  en 
relief  par  mon  ami  Dieulafoy2.  » 

\.  A  ce  sujet,  méfions-nous  d'une  confusion  qui  n'a  pas  toujours  été  évitée, 
et  ne  prenons  pas  pour  une  appendicite  consécutive  aux  entérites  une 
appendicite  qui  évolue  au  milieu  de  flux  diarrhéique  qu'elle  a  elle-même 
provoqué.  En  voici  des  exemples  : 

Le  11  janvier  1899,  nous  sommes  appelés,  mon  collègue  Pinard  et  moi, 
auprès  d'une  jeune  femme  atteinte  d'appendicite  au  quatrième  mois  d'une 
grossesse.  L'appendicite  avait  débuté  cinq  jours  avant,  par  des  douleurs 
abdominales  avec  vomissements  et  une  très  forte  diarrbée.  La  malade  avait 
eu  six  garde-robes  dans  la  nuit  et  deux  dans  la  journée,  si  bien  que  le 
médecin  avait  d'abord  porté  le  diagnostic  d'entérite.  L'erreur  se  continuant, 
il  n'aurait  pas  été  éloigné  de  croire  que  l'appendicite  avait  été  consécutive  à 
l'entérite.  La  malade  fut  opérée  et  guérie  par  le  professeur  Segond. 

11  y  a  quelques  semaines,  j'ai  été  appelé  auprès  d'un  jeune  homme  atteint 
d'apperjdicite  avec  péritonite  et  vomito  negro.  Une  diarrhée  fort  intense  avait 
été  un  des  premiers  symptômes.  Cette  diarrhée  avait  éclaté  dans  la  nuit  en 
même  temps  que  les  douleurs  abdominales,  et  le  médecin  (c'est  lui  qui  me 
l'a  dit)  avait  cru  tout  d'abord  à  une  entérite.  Ici  encore,  l'erreur  se  continuant, 
on  n'aurait  pas  été  éloigné  de  considérer  l'appendicite  comme  une  consé- 
quence de  l'entérite. 

Nous  avons  eu  au  mois  de  mars,  salle  Saint-Christophe,  un  jeune  garçon 
qui  nous  est  arrivé  avec  des  douleurs  abdominales  et  des  vomissements. 
De  plus,  il  avait  comme  symptôme  dominant  une  diarrhée  dont  la  fréquence 
aurait  pu  dérouter  le  diagnostic.  Ce  garçon  racontait  que  depuis  le  début 
de  sa  maladie,  c'est-à-dire  depuis  quatre  jours,  il  avait  une  quinzaine  de 
selles  diarrhéiques  tous  les  jours.  A  l'hôpital,  les  mêmes  symptômes  conti- 
nuèrent et  il  eut  pendant  la  nuit  des  vomissements  et  une  dizaine  de  garde- 
robes  liquides.  On  aurait  dit  une  gastro-entérite  toxique.  J'examinai  le 
malade  et  je  portai  le  diagnostic  d'appendicite.  Je  profitai  de  ce  cas  pour 
parler  aux  élèves  de  ces  appendicites  qui  s'annoncent  dès  le  début  par  des 
vomissements  et  par  un  flux  intestinal  abondant  et  répété.  J'ajoutai  qu'il 
fallait  bien  se  garder  de  prendre  l'effet  pour  la  cause;  il  ne  s'agit  pas  là 
d'appendicite  consécutive  à  une  entérite,  mais  il  s'agit  de  flux  intestinal 
consécutif  à  l'appendicite.  Je  fis  opérer  ce  garçon  séance  tenante;  il  avait 
en  effet  une  appendicite,  et  l'ablation  du  foyer  toxi-infectieux  fit  cesser  les 
vomissemeuts  et  la  diarrhée. 

2.  Pinard.  Académie  de  médecine,  séance  du  26  juin  1906,  p.  710. 
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Devant  des  affirmations  aussi  précises  et  aussi  catégo- 
riques, je  crois  pouvoir  atfirmer  avec  les  professeurs  Potain 
et  Pinard  que  l'appendicite  (la  vraie  appendicite)  est  une 
complication  extrêmement  rare  de  l'entéro-typhlo-colite 
muco-membraneuse1. 

Alors,  comment  concilier  cette  opinion  avec  l'opinion 
contraire  soutenue  par  des  hommes  les  plus  distingués,  tels 
que  le  professeur  Reclus?  Comment  comprendre  que  les 
uns  disent  que  l'appendicite  est  une  complication  extrême- 
ment rare  des  entéro-colites,  tandis  que  les  autres  affirment 
qu'elle  en  est  une  complication  extrêmement  fréquente  ? 

Pour  expliquer  une  telle  divergence  d'opinion,  il  faut 
croire  que  nos  savants  contradicteurs  se  font,  de  certaines 
appendicites,  une  idée  bien  différente  de  la  nôtre;  ils  voient 
l'appendicite  où  nous  ne  la  voyons  pas.  Peut-être  l'exemple 
suivant  aidera  t-il  à  expliquer  les  raisons  de  cet  état  con- 
tradictoire : 

Un  malade  arrive  dans  un  service  de  chirurgie  en  proie 
à  une  crise  assez  violente  de  typhlo-colite  muco-membra- 
neuse. Il  donne  sur  son  état  des  détails  circonstanciés.  Il 
raconte  qu'il  a  eu  déjà  plusieurs  crises  analogues,  et,  fré- 
quemment, il  a  remarqué  dans  les  selles  des  glaires  qui 
ressemblent  à  des  crachats  et  des  «  peaux  »  qui  res- 
semblent à  des  rubans.  On  l'examine.  Le  ventre  est  très 
sensible.  La  pression  détermine  sur  le  trajet  des  côlons  une 
vive  douleur,  mais,  sans  contredit,  la  douleur  est  surtout 
intense  à  la  fosse  iliaque  droite,  dans  la  région  où  se 
trouvent  le  caecum  et  l'appendice.  Il  s'agit  de  faire  un 
diagnostic;  on  hésite  un  peu,  puis  à  la  faveur  des  idées 
régnantes  qui  proclament  que  l'appendicite  succède  cou- 
ramment à  ta  typhlo-colite,  le  chirurgien  se  dit  qu'il  vaut 
mieux  intervenir,  et  il  pratique  l'opération. 

A  l'ouverture    du  ventre  on  ne  trouve  rien,  l'appendice 


1.  Dans  la  discussion  qui  eut  lieu  en  1897  à  l'Académie  de  médecine  (séance 
du  20  avril),  M.  Glénard  a  soutenu  la  même  opinion;  voici  ses  paroles  :  «  Sur 
les  cent  derniers  cas  de  colite  glaireuse  ou  membraneuse  que  j'ai  observés 
et  analysés,  je  n'ai  pas  trouvé  un  seul  exemple  de  complication  appendicu- 
laire  et  je  n'ai  pas  souvenir  d'en  avoir  observé  auparavant.  » 
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est  sain,  du  moins  en  apparence,  mais,  pour  plus  de  certi- 
tude, cet  appendice  est  envoyé  au  laboratoire,  et  l'examen 
histologique  fait  avec  le  plus  grand  soin  démontre  qu'il  y 
a,  bel  et  bien,  des  lésions  d'appendicite.  En  conséquence,  le 
chirurgien  reçoit  du  laboratoire  une  note  ainsi  conçue  : 

«  L'appendice  qu'on  nous  a  donné  à  examiner  est  atteint 
de  lésions  à  la  fois  chroniques  et  aiguës.  Ses  parois  sont  un 
peu  épaisses.  A  l'examen  histologique  nous  avons  constaté 
une  hypertrophie  notable  des  follicules,  ce  qui  nous  engage 
à  admettre  une  folliculite  déjà  ancienne,  et,  en  plusieurs 
points,  notamment  au  niveau  de  quelques  follicules,  nous 
avons  trouvé  des  foyers  hémorragiques  qui  témoignent  de 
lésions  récentes  (folliculite  hémorragique).  » 

En  recevant  cette  note,  le  chirurgien  éprouve  un  moment 
de  satisfaction  légitime.  Il  est  content  de  lui,  et  il  y  a  de 
quoi.  Il  a  fait  là  un  diagnostic  qui  n'était  pas  commode.  Au 
milieu  de  la  crise  bruyante  et  douloureuse  d'une  typhlo- 
colite,  il  a  su  distinguer  une  appendicite  qui  n'avait  pour 
lésions  que  de  la  folliculite  et  des  foyers  hémorragiques. 
Gela  va  l'encourager,  à  l'avenir,  à  opérer  les  gens  atteints 
de  typhlo-colite,  quand  la  douleur  sera  prédominante  à  la 
région  çseco-appendiculaire.  C'est,  du  reste,  se  dit-il,  un 
vrai  service  qu'il  rendra  à  ses  malades,  car,  à  supposer  que 
leur  appendicite  ne  soit  pas  pour  le  moment  bien  redoutable,, 
elle  pourrait  le  devenir  un  jour.  Donc,  il  a  bien  fait  d'opérer. 
Il  se  dit  encore,  le  chirurgien,  qu'au  point  de  vue  doctrinal, 
le  cas  dont  il  vient  d'être  témoin  donne  raison,  une  fois  de 
plus,  à  ceux  qui  enseignent  que  l'appendicite  est  une  consé- 
quence des  typlo-colites.  Aussi  ne  laissera-t-il  pas  tomber 
cette  observation  dans  l'oubli,  elle  ira  grossir  le  bilan  des 
observations  analogues.  C'est  ainsi  que  les  doctrines  s'éta- 
blissent. 

Telles  sont  les  réflexions  bien  naturelles  qui  sont  sug- 
gérées à  notre  chirurgien  par  le  cas  qu'il  vient  d'observer. 
«  Qui  ne  fait  châteaux  en  Espagne  !  »  Il  n'y  a  qu'un  mal- 
heur, c'est  que  ce  bel  échaffaudage  s'écroule  par  la  base,  le 
malade  n'avait  pas  d'appendicite,  et  l'opérateur  n'a  fait  qu'un 
balafré  de  plus  ! 

Dieulafoy.  —  Clin.  V.  18 
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Non,  il  n'avait  pas  d'appendicite.  L'examen  histologique 
avait  été  mal  interprété  ;  le  tissu  de  l'organe  ne  présentait 
aucune  trace  d'inflammation,  il  ne  contenait  que  des  folli- 
cules hypertrophiés  (la  soi-disant  folliculite)  et  des  foyers 
hémorragiques  folliculaires,  dont  nous  connaissons  mainle- 
nant  la  réelle  signification.  Et  c'est  ainsi  que,  depuis  des 
années,  sur  la  foi  d'interprétations  histologiques  qui  lais- 
saient à  désirer,  erreurs  de  diagnostics  et  erreurs  opératoires 
s'étaient  multipliées  dans  des  proportions  invraisemblables. 

Vous  voyez,  messieurs,  comme  tout  s'enchaîne  et  s'explique. 
Tant  qu'on  a  vécu  avec  l'illusion  que  les  typhlo-colites 
engendrent  couramment  des  appendicites,  on  a  placé  bien 
haut  la  doctrine  d'après  laquelle  l'appendicite  apparaissait 
comme  une  conséquence  naturelle  des  typhlo-colites,  et  on 
a  opéré  en  toute  confiance  des  appendicites  qui  n'existaient 
pas.  On  les  opérait  avec  d'autant  plus  de  confiance,  ces 
appendicites,  que  les  résultats  opératoires  ne  laissaient  rien 
à  désirer.  C'était  le  triomphe  de  l'opération  faite  à  froid  ;  que 
dis-je,  plus  qu'à  froid;  aussi  quelles  belles  statistiques!  JNous 
savons  maintenant  ce  qu'elles  valaient  ces  statistiques  ;  on 
s'en  servait  inconsciemment,  pour  les  opposer  glorieuse- 
ment aux  statistiques  des  opérations  faites  «  à  chaud  »  et 
on  accumulait  ainsi  erreurs  sur  erreurs. 

Quant  aux  chirurgiens,  ils  étaient  dans  leur  rôle;  s'ils 
ont  enlevé,  avec  la  meilleure  bonne  foi  du  monde,  tant 
d'appendices  sains  à  des  gens  qui  étaient  simplement 
atteints  de  typhlo-colite,  c'est  que  les  examens  histologiques 
les  ont  souvent  induits  en  erreur  en  faussant  leur  jugement 
clinique;  ils  croyaient  opérer  des  appendicites,  alors  qu'ils 
n'en  opéraient  que  le  simulacre. 

Mais  depuis  les  remarquables  travaux  de  M.  Letulle, 
que  je  vous  ai  longuement  exposés  à  notre  dernière  séance, 
depuis  les  recherches  de  MM.  Orth,  Aschoff,  Heubner  et 
Noggerath,  la  question  a  changé  de  face,  et  il  convient  de 
revenir  à  une  plus  saine  appréciation  des  choses  en  s'ins- 
pirant  des  notions  cliniques  qu'on  avait  trop  abandonnées. 
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Le  moment  est  venu  de  rendre  à  chacun  ce  qui  lui  appar- 
tient ;  débarrassons-nous  des  faux  alliages,  rendons  aux 
typhlo-colites  ce  qui  appartient  aux  typhlo-colites,  et  rendons 
à  l'appendicite  ce  qui  appartient  à  l'appendicite. 

Qu'est-ce  qui  appartient  aux  lyphlo-colites?  Pour  répondre 
à  cette  question,  je  n'ai  qu'à  reprendre  quelques-uns  des 
arguments  qui  m'ont  servi  dans  une  des  discussions  de 
l'Académie  de  médecine.  11  fut  un  temps,  qui  n'est  pas  très 
éloigné  de  nous,  où  la  typhlite  régnait  en  souveraine,  tandis 
que  l'appendicite  était  méconnue.  Aujourd'hui,  par  un  revi- 
rement soudain,  l'appendicite  est  devenue  tellement  enva- 
hissante, qu'on  veut  voir  des  appendicites  partout  ;  on  décrit 
des  appendicites  consécutives  aux  fièvres  éruptives,  des 
appendicites  consécutives  aux  entérites,  et  surtout  des  appen- 
dicites consécutives  aux  entéro-colites  muco-membraneuses. 
Eh  bien,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas  auxquels  je  viens 
de  faire  allusion,  il  ne  s'agit  pas  d'appendicite,  mais  il  s'agit 
de  typhlite,  ce  qui  est  absolument  différent.  Je  m'explique. 

Qu'on  ait  abandonné  l'ancienne  typhlite,  telle  qu'on  la 
comprenait  autrefois,  la  typhlite  dite  stercorale,  la  soi-disant 
typhlite  qui  aboutissait  à  la  pérityphlite,  aux  abcès  de  la 
fosse  iliaque,  à  la  péritonite,  on  a  eu,  certes,  grandement 
raison,  et  j'ai  contribué,  pour  ma  faible  part,  à  la  suppres- 
sion de  cette  conception  erronée  que  nous  avaient  léguée 
nos  devanciers.  A  cette  ancienne  typhlite  qui,  bien  à  tort, 
avait  été  rendue  coupable  de  tous  les  méfaits,  nous  avons 
aujourd'hui,  et  avec  raison,  substitué  l'appendicite. 

Mais,  de  ce  que  nous  n'admettons  plus  l'ancienne  con- 
ception de  la  typhlite,  ce  n'est  pas  une  raison  pour  faire 
table  rase  des  lésions  inflammatoires  ou  infectieuses  qui 
peuvent  atteindre  le  caecum,  comme  elles  atteignent  les 
autres  parties  de  l'intestin.  Le  caecum  n'est  pas  plus  que 
l'iléon  et  le  côlon  à  l'abri  des  différents  processus  qui  ont 
pour  siège  l'intestin  ;  il  y  a  de  la  typhlite,  comme  il  y  a  de 
l'entérite  et  comme  il  y  a  de  la  colite. 

Je  dirai  même  que  c'est  souvent  la  typhlite  qui  est  pré- 
dominante dans  les  inflammations  du  tractus  intestinal.  En 
face  de  malades  atteints  d'entéro-colite  muco-membraneuse 
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ou  sableuse,  il  faudrait  se  rappeler  qu'il  existe  un  caecum  et 
une  typhlite,  ce  qu'on  paraît  avoir  trop  oublié.  Voilà  pour- 
quoi j'ai  proposé  depuis  longtemps  de  substituer  à  la  déno- 
mination déiectueuse  d'entéro-colite,  la  dénomination  plus 
exacte  d'entéro-typhlo-colite,  ou  de  typhlo-colite,  le  caecum 
reprenant  ainsi  la  place  qui  lui  est  due. 

Si  le  processus  inflammatoire,  infectieux  ou  lithiasique, 
qui  provoque  les  entéro-typhlo-colites,  vient  à  se  localiser 
de  préférence  au  côlon  transverse  ou  à  l'angle  du  côlon 
ascendant,  la  douleur  et  les  symptômes  concomitants  simu- 
leront parfois,  de  bien  près,  une  maladie  d'estomac,  ou  une 
affection  biliaire,  telle  que  la  colique  hépatique.  Que  le 
processus  inflammatoire,  infectieux  ou  lithiasique,  envahisse 
de  préférence  la  région  du  côlon  descendant,  ]a  douleur  et 
les  symptômes  concomitants  appelleront  surtout  l'attention 
sur  la  région  iliaque  gauche.  Mais  que  le  processus  inflam- 
matoire, infectieux  ou  lithiasique,  vienne  à  se  cantonner  de 
"préférence  au  cœcwn,  ce  qui  est  fréquent,  la  douleur  et  les 
symptômes  concomitants  vont  éclater  dans  la  fosse  iliaque 
droite,  c'est-à-dire  dans  des  parages  qui  sont  si  voisins  de- 
l' appendice,  que  tels  cas  qui  eussent  été  autrefois,  et  avec- 
raison,  taxés  de  typhlite,  sont  qualifiés  aujourd'hui  bien  à 
tort  d'appendicite. 

Pour  la  clarté  de  notre  description,  laissez-moi  vous 
résumer,  d'une  part,  le  tableau  d'une  appendicite  classique,, 
d'autre  part,  le  tableau  d'une  typhlo-colite  muco-membraneuse 
classique  ;  nous  verrons  ensuite  comment  on  peut  arriver 
au  diagnostic  d'une  complication  d'appendicite  chez  des 
gens  atteints  de  typhlo-colite. 

Quels  sont  les  symptômes  habituels  de  l'appendicite?  Le 
sujet  pris  d'appendicite  est  presque  toujours  frappé  à  F  im- 
proviste, dans  le  cours  d'une  excellente  santé,  alors  que,  la 
veille  encore,  rien  ne  pouvait  faire  supposer  pareille  éven- 
tualité. Sur  plus  de  deux  cents  cas  d'appendicite  qui  compo- 
sent ma  statistique,  et  qui  ont  été  vérifiés  par  l'opération,  ce 
genre  de  début  est  presque  toujours  signalé.  Passez-moi 
l'expression,  c'est  le  coup  de  tonnerre,  tantôt  bruyant,  tan- 
tôt assourdi,  qui  éclate  dans  un  ciel  serein.  Parfois  cepen- 
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dant,  quelques  douleurs  abdominales,  des  douleurs  à  la 
région  épigastrique,  un  état  nauséeux,  un  flux  diarrhéique, 
sont  les  préludes  de  l'attaque  appendiculaire  qui  se  pré- 
pare. 

Mais  habituellement,  je  le  répète,  l'appendicite  fait  son 
entrée  sans  avoir  été  annoncée.  Le  malade  éprouve  dans  le 
ventre,  notamment  à  la  fosse  iliaque  droite,  une  sensation 
comparable  à  une  fluxion  douloureuse  ;  pour  le  moment,  la 
fièvre  est  nulle  ou  insignifiante.  La  douleur  augmente  gra- 
duellement d'intensité,  parfois  même,  en  quelques  heures, 
elle  devient  extrêmement  vive,  et,  dès  le  début,  des  vomisse- 
ments alimentaires  ou  bilieux  peuvent  survenir.  C'est  la 
douleur  qui  est  notre  guide  le  plus  sûr;  car,  vive  ou  légère, 
elle  accompagne  toujours  l'appendicite,  avec  des  caractères 
qu'il  faut  savoir  apprécier. 

Cette  douleur  occupe  le  milieu  d'une  ligne  tirée  de  l'om- 
bilic à  l'épine  iliaque  antérieure  et  supérieure  du  côté  droit. 
C'est  le  point  de  Mac  Burney.  A  cette  dénomination  qui  vise 
un  espace  trop  restreint,  je  préfère  la  dénomination  de  «  région 
appendiculaire  »  qui  rayonne  autour  du  point  de  Mac  Burney. 
Il  faut  rechercher  avec  le  plus  grand  soin  cette  région  dou- 
loureuse, et  alors  même  que  les  douleurs  n'y  seraient  pas 
très  vives,  alors  même  qu'elles  seraient  précédées  de  dou- 
leurs à  la  région  épigastrique  ou  ailleurs,  alors  même  qu'elles 
seraient  irradiées  en  d'autres  points  de  l'abdomen,  on  peut 
arriver  par  une  pression  méthodique  à  provoquer,  à  raviver, 
à  exalter  la  douleur  qui  prédomine  à  la  région  appendicu- 
laire. A  ce  niveau  le  muscle  sous-jacent  se  contracte  et  se 
défend  plus  qu'en  d'autres  endroits  ;  il  est  plus  dur,  plus 
tendu,  plus  contracture  ;  cette  défense  musculaire  est  un 
•signe  excellent.  Au  même  niveau,  il  est  un  autre  signe,  que 
je  vous  ai  montré  depuis  bien  des  années,  signe  auquel 
j'attribue  une  grande  valeur,  c'est  Y hyperesthésie  de  la  région 
cutanée  correspondante  à  la  zone  appendiculaire.  Si  l'on 
frôle  légèrement  la  peau  de  cette  région  avec  la  pulpe  du 
doigt  ou  avec  un  crayon,  on  constate  une  hyperesthésie  qui 
n'existe  pas  ailleurs  sur  l'abdomen.  Parfois  même,  en  pro- 
voquant cette  hyperesthésie,  on  détermine  des  réflexes  cuta- 
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nés  et  des  crampes  réflexes  douloureuses  du  muscle  sous- 
jacent. 

Quand  vous  êtes  appelé  auprès  d'un  malade  chez  lequel 
vous  avez  à  rechercher  l'appendicite,  il  est  un  mode  d'explo- 
ration que  vous  me  voyez  toujours  mettre  en  usage,  et  que 
je  vous  conseille  d'adopter.  Mettez-vous  à  genoux,  sur  un 
coussin,  à  droite  du  malade  qui  est  étendu  dans  son  lit. 
Cette  position  à  genoux  a  pour  avantage  de  placer  sur 
un  même  plan  horizontal  le  ventre  du  patient  et  la  main 
qui  va  explorer.  De  cette  façon,  la  palpation  de  l'abdomen 
se  fait  avec  la  main  à  plat  et  avec  la  pulpe  des  doigts  qui 
perçoivent  les  moindres  nuances  ;  tandis  que  si  vous  restez 
debout  pour  pratiquer  l'exploration  abdominale,  il  peut  vous 
arriver  de  presser  le  ventre  avec  le  bout  des  doigts  et  sou- 
vent avec  les  ongles  ;  vous  dénaturez  ainsi  les  sensations 
douloureuses  que  vous  faites  éprouver  au  malade,  et  vous 
vous  privez  de  la  délicatesse  d'un  toucher  et  d'un  palper  qui 
peut  vous  rendre  les  plus  grands  services. 

Yous  voilà  donc  près  de  votre  malade,  dans  la  situation 
que  je  viens  de  vous  indiquer.  Evitez  d'exercer  sur  le  ventre 
une  forte  pression,  c'est  une  mauvaise  manœuvre.  Que  votre 
main,  à  plat,  palpe  le  ventre  avec  douceur;  que  la  pression 
soit  lente  et  modérée.  Pendant  votre  examen  ne  perdez  pas 
de  vue  le  visage  du  patient,  dont  les  traits  trahiront  la  souf- 
france aussitôt  que  vous  arriverez  à  la  région  douloureuse. 
Commencez  par  la  région  iliaque  gauche,  la  douleur  y  est 
nulle  ou  insignifiante  ;  continuez  par  la  région  sus-ombili- 
cale, la  douleur  y  est  nulle  ou  peu  accentuée  ;  arrivez  à  la 
fosse  iliaque  droite,  dans  la  région  de  l'appendice  :  aussitôt 
le  visage  de  votre  malade  se  contracte,  le  patient  accuse 
une  vive  souffrance,  et  c'est  bien  là,  sous  vos  doigts,  que  la 
douleur  a  sa  plus  vive  intensité,  c'est  encore  là  que  vous 
constatez  de  la  défense  musculaire  et  de  l'hyperesthésie. 
Avec  un  tel  ensemble  de  symptômes,  et  muni  de  rensei- 
gnements qui  précisent  le  mode  d'invasion  de  la  crise,  votre 
diagnostic  est  fait,  le  malade  est  atteint  d'appendicite. 

Néanmoins,  si,  dès  votre  premier  examen,  ces  signes  ne 
vous  paraissent  pas  suffisamment  nets,  si  leur  localisation  ne 
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vous  semble  pas  suffisamment  précise,  réservez  pour  le 
moment  votre  diagnostic,  revoyez  votre  malade  une  deuxième, 
une  troisième  fois,  quelques  heures  plus  tard,  dans  le  cou- 
rant de  la  journée,  c'est  la  un  excellent  moyen  que  je  vous 
recommande  ;  tel  signe  qui,  quelques  heures  avant,  n'avait 
pas  encore  acquis  toute  sa  netteté,  va  maintenant  fixer  votre 
jugement. 

En  résumé,  les  douleurs  spontanées  et  provoquées  au 
point  de  Mac  Burney,  la  défense  musculaire,  l'hyperes- 
thésie,  les  nausées,  les  vomissements,  la  fièvre,  tels  sont, 
avec  plus  ou  moins  d'intensité,  les  symptômes  habituels  de 
l'appendicite. 

Plaçons  en  regard  les  symptômes  habituels  des  typhlo- 
colites  glaireuses,  membraneuses  ou  sableuses.  Le  tableau 
clinique  n'est  plus  le  même.  L'entéro-typhlo-colite  se  pré- 
sente avec  un  ensemble  de  symptômes  dont  la  note  domi- 
nante est  la  diffusion  des  douleurs.  Ces  douleurs,  sous 
forme  de  eoliques  intestinales,  accompagnées  ou  non  de 
fièvre,  de  vomissements,  occupent  les  côlons  ascendant, 
transverse  et  descendant;  dans  les  cas  nombreux  où  le 
caecum  participe  particulièrement  à  la  poussée  douloureuse 
(lyphlite  ou  typhlo-colite),  la  douleur  est  bien  voisine,  il 
faut  en  convenir,  de  la  région  où  siège  la  douleur  appendi- 
culaire.  Mais  alors  même  que  la  douleur  domine  à  la  fosse 
iliaque  droite  (typhlite),  nous  avons  en  faveur  du  diagnos- 
tic de  l'entéro-typhlo-colite,  la  diffusion  des  douleurs,  sur  le 
trajet  des  côlons. 

D'un  geste,  le  malade  fait  pressentir  le  diagnostic  :  pen- 
dant qu'il  vous  fait  le  récit  de  ses  souffrances,  qu'il  compare 
parfois  à  «  une  barre  douloureuse  »,  il  indique  de  la  main  le 
côlon  transverse;  dans  d'autres  cas,  il  accuse  dans  le  ventre 
«  un  cercle  douloureux  »  et  en  même  temps,  d'un  geste  si- 
gnificatif, il  trace  la  diffusion  de  la  douleur  dans  les  trois 
côlons. 

Examinez  cet  individu  atteint  d'entéro-colite  ou  de  fyphlo- 
colite.  La  fosse  iliaque  droite  est  souvent  douloureuse,  d'ac- 
cord; mais  on  n'y  retrouve  pas  aussi  nettement  que  dans 
l'appendicite  la  triade  douloureuse  appendiculaire;  de  plus. 
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d'autres  points  douloureux,  eux  aussi,  existent  au  côlon  as- 
cendant, à  l'angle  du  côlon  ascendant,  notamment  le  long  du 
côlon  transverse  (barre  transversale),  et  parfois  sur  le  trajet 
du  côlon  descendant.  Ce  n'est  pas  ainsi,  il  s'en  faut,  que 
procède  l'appendicite. 

Ainsi  que  je  vous  le  disais  il  y  a  un  instant,  le  sujet  pris 
d'appendicite  est  presque  toujours  frappé  à  l'improviste  dans 
le  cours  d'une  excellente  santé;  les  prodromes  sont  rares.  Par 
contre,  le  sujet  atteint  d'entéro-colite  vous  apprend  que  quel- 
ques semaines,  quelques  mois  avant,  il  a  eu  des  crises  dou- 
loureuses ou  des  ébauches  de  crises  douloureuses  à  la  fosse 
iliaque  gauche  (côlon  descendant),  à  la  région  sus-ombili- 
cale (côlon  transverse);  à  la  fosse  iliaque  droite  (caecum); 
il  raconte  que,  depuis  longtemps  il  est  enclin  à  des  déran- 
gements intestinaux;  un  refroidissement,  un  aliment  indi- 
geste, une  fatigue,  provoquent  chez  lui  des  coliques,  de  la 
diarrhée;  il  traverse  souvent  des  périodes  de  constipation; 
il  surveille  avec  soin  ses  garde-robes  ;  il  a  remarqué  dans  ses 
déjections  des  mucosités,  des  glaires,  des  membranes,  des 
«  peaux  »  (entéro-typhlo-colite  muco-membraneuse)  ;  l'ana- 
lyse des  déjections  faite  après  une  crise  douloureuse  a  décelé 
la  présence  de  sable  (entéro-typhlo-colite  sableuse)  ;  en  un 
mot,  le  malade  en  question  a  un  passé  intestinal.  Rien  de 
pareil  dans  l'appendicite,  où  il  n'y  a  de  passé  intestinal  que 
si  le  sujet  a  eu  déjà  plusieurs  crises  d'appendicite. 

Le  tableau  que  je  viens  de  vous  retracer  vous  permet  de 
faire  le  diagnostic  différentiel  entre  l'appendicite  et  les 
typhlo-colites.  Mais  nous  arrivons  maintenant  au  point 
culminant  de  la  question  :  comment  peut-on  diagnostiquer 
une  complication  d'appendicite  chez  un  sujet  enclin  à  la 
typhlo-colite? 

Scindons  la  question  en  deux  parties  :  dans  le  premier 
cas,  une  appendicite  survient  chez  un  sujet  qui  est  enclin 
aux  crises  de  typlo-colite  mais  qui  n'en  a  pas  pour  le  mo- 
ment. Dans  le  second  cas,  une  appendicite  survient  chez  un 
sujet  qui  est  actuellement  en  pleine  crise  de  typhlo-colite, 
en  un  mot  l'appendicite  est  subintrante. 

Occupons-nous  d'abord  du  premier  cas  :  Un  individu  ayant 
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eu  déjà  des  crises  d'entéro-typhlo-colite  muco-membraneuse 
•est  pris  un  jour  d'appendicite.  Ici  le  diagnostic  n'est  pas  fort 
difficile,  car  l'appendicite  éclate  avec  les  symptômes  qui  lui 
sont  propres,  symptômes  que  nous  venons  d'énumérer,  il  y 
a  un  instant,  et  qui  diffèrent  des  symptômes  de  la  typhlo- 
colite.  11  y  a  pourtant  un  écueil  qu'il  faut  savoir  éviter.  Le 
malade  qui  a  eu  déjà  des  crises  de  typhlo-colite  peut  croire 
qu'il  est  encore,  cette  fois,  sous  le  coup  d'une  crise  du  même 
genre  (alors  qu'il  s'agit  d'appendicite),  et  il  peut  induire  son 
médecin  en  erreur,  en  voulant  lui  faire  partager  son  avis. 
Voilà  pourquoi  on  ne  saurait  porter  trop  d'attention  à  ce 
diagnostic  différentiel  et  ne  pas  se  laisser  désorienter  par 
l'opinion  du  malade.  S'il  s'agit  d'appendicite,  un  examen 
méthodique  vous  permettra  d'en  faire  le  diagnostic,  et  du 
reste,  le  malade  reconnaîtra  souvent  lui-même  que  la  crise 
actuelle  (l'appendicite)  diffère  par  bien  des  côtés  des  crises 
de  typhlo-colite  qu'il  avait  eues  à  d'autres  époques. 

Dans  un  second  cas,  il  s'agit  de  diagnostiquer  une  appen- 
dicite qui  survient  à  titre  de  complication,  d'une  façon  pour 
ainsi  dire  subintranle,  dans  le  cours  d'une  crise  de  typhlo- 
colite.  C'est  à  ce  propos  que  tant  d'erreurs  ont  été  commises. 
Un  malade  avait-il  une  crise  d'entéro-colite  avec  prédomi- 
nance des  douleurs  à  la  fosse  iliaque  droite,  on  méconnais- 
sait la  typhlite  et  on  disait  :  «  C'est  une  appendicite  !  »  Eh 
bien,  non,  ce  n'était  pas  une  appendicite;  c'était  la  fausse 
appendicite  qui  vient  de  faire  l'objet  de  ces  deux  leçons. 

Je  ne  dis  pas  qu'une  typhlo-colite  muco-membraneuse  ne 
puisse  pas  être  prise  en  flagrant  délit  d'appendicite  (appen- 
dicite subintrante),  mais  ce  fait  doit  être  excessivement  rare, 
car,  pour  ma  part,  je  ne  l'ai  pas  encore  observé.  Règle  géné- 
rale, quand,  au  cours  d'une  typhlo-colite  muco-membra- 
neuse, les  douleurs  revêtent  une  intensité  dominante  à  la 
fosse  iliaque  droite,  ces  douleurs  et  les  symptômes  qui  les 
accompagnent  sont  dus  à  la  typhlite  et  non  pas  à  une  com- 
plication d'appendicite.  Je  vous  en  ai  cité  une  quantité  d'exem- 
ples, je  pourrais  vous  en  signaler  bien  d'autres. 

Il  y  a  huit  mois,  je  suis  consulté  par  une  jeune  femme 
qui  avait  eu  déjà  plusieurs  crises  classiques  d'entéro-colite 
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muco-membraneuse  et  qu'on  allait  opérer  d'appendicite.  Le 
jour  était  fixé,  le  rendez-vous  était  pris,  car  l'opération  immé- 
diate, avait-on  dit,  pouvait  seule  conjurer  de  grands  dangers. 
Après  avoir  interrogé  et  examiné  cette  jeune  femme,  j'acquis 
la  conviction  qu'elle  venait  d'avoir  une  violente  crise  de 
typhlo-colite  muco-membraneuse  sans  aucune  complication 
appendiculaire.  Par  conséquent  je  la  dissuadai  de  se  faire 
opérer.  Trois  mois  plus  tard  je  fus  appelé  chez  elle;  je  la 
trouvai  en  proie  à  une  crise  de  typhlo-colite  si  intense  que 
j'en  fus  impressionné.  Elle  avait  eu  un  vomissement,  la 
température  était  montée  à  39  degrés,  la  fosse  iliaque  droite 
était  particulièrement  douloureuse  et  la  moindre  pression 
dans  la  région  du  caecum  éveillait  de  vives  souffrances. 
Mais  il  n'y  avait  à  la  fosse  iliaque  droite  ni  défense  muscu- 
laire, ni  hyperosthésie.  Le  ventre  n'était  pas  tendu,  le  côlon 
transverse  et  l'angle  du  côlon  ascendant  étaient  fort  doulou- 
reux, le  caecum  était  dilaté. 

Guidé  par  mon  expérience,  et  faisant  appel  à  mes  souve- 
nirs, je  rejetai  l'hypothèse  d'une  complication  d'appendi- 
cite, et  je  mis  sur  le  compte  de  la  typhlite  les  symptômes 
douloureux  et  fébriles  que  je  viens  de  signaler.  Deux  jours 
plus  tard  survenaient  des  selles  fétides  avec  glaires  et  mem- 
branes abondantes,  le  caecum  était  libéré,  et  en  moins  d'une 
semaine  il  ne  restait  aucune  trace  de  cette  typhlo-colite. 
La  jeune  femme  a  été  à  Plombières,  elle  va  bien,  et  elle  se 
félicite  de  n'avoir  pas  été  balafrée. 

Veuillez  écouter  cette  observation  de  M.  Duret1  qui  est  des 
plus  instructives  :  a  II  s'agit  d'une  jeune  fille  de  dix-neuf  ans. 
Quand  on  nous  manda  près  d'elle,  elle  en  était  arrivée  à  cet 
état  de  crise  aiguë  d'entéro-colite  muco-membraneuse,  qui 
se  caractérise  par  des  symptômes  gastro-intestinaux  tels 
qu'on  eût  pu  croire  aux  débuts  d'une  péritonite  :  ventre 
ballonné,  sensible,  douloureux  surtout  dans  la  fosse  iliaque 
droite,  où  il  existe  du  gargouillement;  contractions  spasmo- 
diques  de  la  paroi  avec  vomissements  alimentaires,  biliaires, 
porracés,  incessants;  intolérance   gastrique  absolue,  même 

i.  Duret.  Académie  de  médecine,  séance  du  26  juin  1906. 
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pour  le  Champagne.  Pendant  plus  de  huit  jours,  la  malade 
put  à  peine  supporter  quelques  gorgées  d'eau;  nous  dûmes 
la  soutenir  par  des  lavements  alimentaires,  bon  gré  mal  gré, 
car  il  y  avait  une  constipation  opiniâtre,  récidivante,  avec 
matières  ovilées,  glaireuses,  obtenues  difficilement,  ou  débâ- 
cles diarrhéiques  fréquemment  accompagnées  de  crises  dou- 
loureuses et  fébriles. 

«  Cependant,  la  région  caecale  etappendiculaire  était  parti- 
culièrement douloureuse  et  semblait  être  le  foyer  et  le  point 
de  départ  des  crises.  On  avait  parlé  d'appendicite  à  forme 
grave,  et  Ton  conçoit  quelle  force  de  volonté  nous  dûmes 
développer  pour  ne  pas  céder  aux  pressantes  instances.  Du 
côté  de  la  famille,  c'était  un  étonnement  pénible  de  nous 
voir  garder  une  telle  expectation. 

«  On  appliqua  sur  le  ventre  des  sacs  de  glace  en  perma- 
nence, particulièrement  sur  la  région  caecale,  et  on  fit  admi- 
nistrer des  lavements  d'infusions  chaudes  et  calmantes.  La 
lutte  dura  six  semaines,  et  il  n'y  eut  jamais  d'appendicite 
vraie.  Les  accidents  aigus  passés,  la  cure  définitive  fut 
obtenue  par  un  seul  séjour  à  Châtel-Guyon,  sous  la  direction 
du  Dr  Conchon.  Il  y  a  de  cela  quatre  ans.  La  jeune  fille  s'est 
mariée,  et  elle  est  heureusement  accouchée  sans  avoir  pré- 
senté jamais  ni  typhlo-colite,  ni  appendicite,  ni  troubles 
intestinaux  d'aucune  sorte.  Sa  santé  est  restée  excellente.  » 

Je  vous  rappelle  l'observation  de  la  jeune  fille  que  j'ai  vue 
en  consultation  à  la  maison  de  santé  de  la  rue  Blomet  et  qui 
est  restée  pour  moi  le  type  de  ces  fausses  appendicites  : 
Cette  jeune  fille,  elle  aussi,  avait  été  prise  depuis  deux  ans 
de  violentes  crises  fébriles  de  typhlo-colite  muco-membra- 
neuse,  avec  prédominance  très  marquée  des  douleurs  à  la 
fosse  iliaque  droite.  Mes  confrères  avaient  cru  à  une  com- 
plication d'appendicite  et  avaient  décidé  l'opération.  Quant 
à  moi,  j'avais  tout  mis  sur  le  compte  de  la  typhlite  muco- 
membraneuse,  j'avais  écarté  l'hypothèse  d'une  complication 
d'appendicite  et  j'avais  rejeté  l'opération.  Néanmoins,  la  ma- 
lade fut  opérée  et  son  appendice,  examiné  à  l'Hotel-Dieu  par 
un  de  mes  chefs  de  laboratoire,  M.  Jolly.  fut  trouvé  absolu- 
ment sain. 
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En  résumé,  une  croyance  dont  il  faut  se  débarrasser,  c'est 
la  croyance  que  l'appendicite  «  succède  couramment  »  aux 
entéro-typhlo-colites.  La  complication  de  l'appendicite  vraie 
est,  suivant  l'expression  de  M.  Potain,  une  rarissime  excep- 
tion. C'est  également  l'opinion  du  professeur  Pinard  et  c'est 
mon  opinion.  Ainsi  que  je  vous  l'ai  dit,  sachons  réduire  les 
choses  à  leurs  vraies  proportions,  consignons  avec  soin  les 
exceptions  quand  elles  se  présentent,  mais  gardons-nous  de 
donner  à  ces  exceptions  une  importance  exagérée  ;  elles  ne 
constituent,  en  somme,  qu'une  infime  minorité,  et,  pas  plus 
ici  qu'ailleurs,  les  exceptions  ne  doivent  faire  dévier  les 
grandes  lignes  de  la  clinique. 

Or,  l'expérience  et  la  clinique  nous  apprennent  que  dans 
les  entéro-typhlo-colites,  muco-membraneuses  ou  sableuses, 
à  typhlite  prépondérante,  c'est  à  la  typhlite  qu'il  faut  rap- 
porter les  symptômes  qui  prédominent  à  la  fosse  iliaque,  et 
non  pas  à  l'appendicite.  Toutes  les  observations  que  je  vous 
ai  citées,  et  les  examens  anatomiques  de  tant  d'appendices 
indûment  opérés  confirment  ce  jugement.  Si  par  hasard  sur- 
vient un  jour  une  appendicite  subintrante,  le  diagnostic  de 
cette  complication  pourra  présenter,  j'en  conviens,  quelques 
difficultés,  mais  ces  difficultés  ne  sont  pas  insurmontables; 
dans  ce  cas  l'opération  s'impose,  et  sans  tarder  vous  faites 
appel  au  chirurgien. 

Jusqu'ici,  messieurs,  je  ne  me  suis  occupé  que  des  rapports 
qu'on  avait  cru  pouvoir  établir  entre  les  entéro-typhlo-colites 
muco-membraneuses  et  l'appendicite  aiguë.  Mais  notre  tâche 
n'est  pas  terminée,  car  on  a  voulu  établir  les  mêmes  rapports 
entre  les  entéro-typhlo-colites  et  l'appendicite  chronique.  Re- 
prenons donc  la  discussion,  et  ici  encore  nous  allons  retrou- 
ver des  interprétations  erronées  qui  ont  faussé  la  question. 

Afin  de  mettre  un  peu  d'ordre  dans  cette  étude,  divisons 
les  appendicites  chroniques  en  deux  catégories.  A  une  pre- 
mière catégorie  appartiennent  les  appendicites  qui  deviennent 
chroniques  après  une  ou  plusieurs  crises  d'appendicites 
aiguës  ou  subaiguës.  A  la  seconde  catégorie  appartiennent 
les  appendicites  qui  sont  chroniques  d'emblée. 
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De  ces  deux  catégories,  la  première  est  de  beaucoup  la 
plus  fréquente.  L'appendicite  devenue  chronique  est  quel- 
quefois imputable  au  malade  qui  a  refusé  de  se  laisser 
opérer  en  temps  voulu,  lors  de  la  crise  aiguë,  et  qui  s'est 
ainsi  exposé  à  des  lésions  appendiculaires  chroniques  qui 
n'en  finissent  pas.  Souvent  aussi  l'appendicite,  devenue 
chronique,  est  imputable  aux  médecins  ou  aux  chirurgiens 
qui,  ayant  des  idées  que  je  respecte  mais  que  je  n'ai  jamais 
comprises,  ne  peuvent  se  décider  à  l'opération  «  à  chaud  », 
exposent  ainsi  le  malade  aux  plus  graves  dangers,  et  pro- 
longent indéfiniment  un  traitement  dit  médical,  qui  laisse 
à  l'appendicite  tout  le  temps  de  devenir  chronique. 

Les  lésions  de  ces  appendicites  chroniques  n'atteignent 
pas  seulement  l'appendice,  il  y  a  toujours  des  lésions  de 
voisinage,  plus  ou  moins  accentuées  :  adhérences,  fausses 
membranes,  magma  caséeux  et  même  purulent.  Dans  sa 
migration  extra-appendiculaire,  l'infection  chronique  aboutit, 
suivant  les  cas,  à  la  production  «  de  tractus  fibreux,  durs, 
rénitents,  irrégulièrement  distribués,  qui  rattachent  l'appen- 
dice aux  organes  voisins  :  cœcum,  iléon,  mésentère,  péri- 
toine iliaque  l  ». 

Combien  en  ai-je  vu,  de  patients,  qui  eussent  été  radicale- 
ment guéris  d'une  appendicite  aiguë,  si  l'opération  avait 
été  faite  en  temps  utile,  et  qui  restent  valétudinaires  ou 
infirmes  avec  des  lésions  appendiculaires  qui  sont  devenues 
chroniques  !  Ils  se  plaignent  de  pesanteur,  de  tiraillements 
douloureux  à  la  fosse  iliaque  droite  et  même  en  différentes 
régions  du  ventre.  Les  douleurs  sont  rappelées  par  la  marche, 
par  les  exercices,  elles  se  ravivent  assez  souvent  sous  forme  de 
crises  aiguës.  De  plus,  l'appendicite  chronique  agit  parfois  à 
distance  sur  l'appareil  digestif;  le  malade  se  plaint  de  trou- 
bles gastriques  et  intestinaux  ;  il  devient  dyspeptique  ;  habi- 
tuellement, c'est  la  constipation  qui  domine  avec  ou  sans 
mucosités  et  petites  membranes,  rendues  dans  les  selles, 
parfois  aussi  surviennent  des  crises  diarrhéiques.  Et  alors, 


1.  Tuffier    et    Marchand.   Les   lésions  appendiculaires  dans    les  autopsies 
banales.  La  Presse  médicale,  10  septembre  1902. 
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faute  d'un  examen  attentif,  faute  d'une  bonne  sémiologie,  on 
croit  à  une  appendicite  chronique  consécutive  à  une  typhlo- 
colite,  tandis  qu'en  rétablissant  les  faits  dans  leur  ordre 
chronologique,  on  voit  que  c'est  l'appendicite  chronique  qui 
a  provoqué  ces  troubles  intestinaux  qui  ne  ressemblent  que 
de  loin  à  la  vraie  typblo-colite  muco-membraneuse.  Bref,  les 
entéro-typhlo-colites  n'engendrent  pas  plus  souvent  cette 
variété  d'appendicite  chronique  consécutive  à  l'appendicite 
aiguë,  qu'elles  n'engendrent  les  appendicites  aiguës. 

Engendrent-elles  du  moins  l'appendicite  qui  est  chronique 
d'emblée?  Sachez  d'abord  que  cette  variété  d'appendicite 
est  fort  rare;  néanmoins  elle  existe,  on  en  a  publié  des 
exemples1,  et  je  l'ai  moi-même  observée.  C'est  en  pareil  cas 
qu'on  trouve,  avec  ou  sans  calculs  appendiculaires,  des  ulcé- 
rations de  la  muqueuse,  de  petits  abcès  fongueux  des  parois 
de  l'appendice2,  de  la  sérosité  purulente.  Ces  lésions  évo- 
luent lentement,  sans  fièvre,  avec  sensation  de  pesanteur, 
tiraillements,  douleurs  dans  la  fosse  iliaque  droite  et  irra- 
diations douloureuses  en  d'autres  régions;  parfois  même 
surviennent  des  exacerbations  plus  vives  à  la  façon  d'une 
crise  d'appendicite  aiguë.  Mais  rien  n'autorise  à  admettre 
que  ces  rares  appendicites,  d'emblée  chroniques,  soient 
plus  que  d'autres  consécutives  à  des  typhlo-colites. 

Reste  enfin  une  variété  d'appendicite  chronique  qui 
jusqu'à  ces  temps  derniers  formait  l'appoint  le  plus  consi- 
dérable du  chapitre  des  appendicites  plus  ou  moins  chroni- 
ques, et  qui  avait  été  considérée  comme  un  type  d'appen- 
dicite consécutive  aux  entéro-typhlo-colites  ;  c'est  justement 
la  soi-disant  appendicite  que  nous  savons  maintenant  être 
anatomiquement  et  cliniquement  inexistante.  Nous  venons 
de  faire  le  procès  de  cette  fausse  appendicite  ;  elle  est  jugée  ; 
insister  davantage  nous  paraît  inutile. 


1.  Reclus.  Appendicite  chronique  d'emblée.   Gazette  des  hôpitaux,  19   oc- 
tobre 1905. 

2.  Duret.  Académie  de  médecine,  loco  citalo. 


SEIZIÈME  LEÇON 


ACTINOIYIYCOSE  LOMBAIRE  ET  THORACIQUE 


Messieurs, 

Le  15  novembre  1905,  nous  avons  reçu,  salle  Saint- 
Christophe,  n°  12,  un  malade  âgé  de  trente-huit  ans,  exer- 
çant la  profession  de  marchand  de  vin.  Cet  homme  nous 
était  envoyé  de  chirurgie.il  toussait  et  expectorait  beaucoup, 
et  il  attirait  surtout  notre  attention  «  sur  des  douleurs  et 
des  écoulements  purulents  qu'il  avait  dans  le  dos  et  à  la 
poitrine  ».  Yoici  du  reste  le  récit  qu'il  nous  a  fait  : 

En  février  1905,  le  mal  a  débuté  par  des  douleurs  très 
vives  à  la  région  lombaire.  On  aurait  dit  un  lumbago 
vulgaire.  Les  douleurs,  à  peu  près  nulles  au  repos,  deve- 
naient très  intenses  dès  que  le  malade  faisait  certains  mou- 
vements ;  ainsi,  il  ne  pouvait  ni  se  courber,  ni  incliner  le 
tronc  à  droite  ou  à  gauche  sans  être  pris  de  souffrances  qui 
le  gênaient  beaucoup  pour  son  travail.  Pendant  plusieurs 
semaines  cette  phase  douloureuse  n'a  été  accompagnée 
d'aucun  autre  symptôme. 

Plus  tard,  une  petite  tumeur  ayant  apparu  à  la  région 
lombaire,  le  malade  vient  à  l'Hôtel-Dieu,  et  entre  dans  le 
service  de  M.  Lucas-Championnière.  On  constate  une  tumé- 
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faclion  douloureuse  près  de  la  troisième  vertèbre  lombaire, 
et  on  pratique  une  ponction  qui  donne  issue  à  une  cuillerée 
de  liquide  séro-purulent.  La  plaie  qui  résulte  de  cette 
ponction  reste  fistuleuse  avec  écoulement  continuel  d'une 
petite  quantité  de  liquide,  et  quelques  jours  plus  tard  cet 
homme  quitte  l'hôpital. 

Mais  les  douleurs  lombaires,  loin  de  se  calmer,  aug- 
mentent d'intensité,  et  le  travail  devient  de  plus  en  plus 
pénible.  Au  mois  de  mars,  un  deuxième  abcès  se  forme 
au-dessus  du  précédent;  on  le  ponctionne  et  il  en  résulte 
une  fistule  qui  laisse  suinter  du  liquide  séro-purulent. 
Au  mois  d'octobre,  un  troisième  abcès  apparaît  dans  le 
voisinage  des  deux  autres  ;  on  pratique  une  nouvelle  ponc- 
tion, la  plaie  reste  fistuleuse  et  donne  issue  à  un  petit  écou- 
lement ininterrompu  du  même  liquide  séro-purulent. 

Jusque-là,  tout  le  mal  semblait  s'être  concentré  à  la  région 
lombaire;  mais,  vers  la  fin  d'octobre,  une  localisation  se  fait 
à  la  région  thoracique.  Une  tuméfaction  précédée  de  vives 
douleurs  apparaît  sous  le  sein  droit;  le  patient  revient  à 
l'Hôtel-Dieu  et  entre  dans  le  service  de  M.  Le  Dentu.  On 
constate,  en  effet,  au  niveau  des  septième  et  huitième  côtesr 
à  droite,  une  tumeur  fluctuante  et  douloureuse  de  la  dimen- 
sion d'une  amande.  On  la  ponctionne  et  il  en  sort  du 
liquide  séro-purulent  tout  à  fait  analogue  au  liquide  des 
fistules  lombaires.  La  plaie  thoracique,  elle  aussi,  reste 
fistuleuse,  et  donne  issue,  goutte  à  goutte  et  sans  arrêt,  à  un 
écoulement  séro-purulent. 

En  résumé,  pendant  neuf  mois,  la  maladie  n'a  été  carac- 
térisée que  par  des  douleurs  et  par  la  formation  de  petits 
abcès  fistuleux  avec  écoulement  séro-purulent  à  la  région 
lombaire  et  au  thorax. 

A  ce  moment  survient  un  nouvel  épisode.  Le  malade  se 
met  à  tousser,  et  pendant  trois  semaines  il  tousse  sans  rien 
expectorer.  Mais  un  jour,  à  la  suite  de  quintes  de  toux, 
il  rend  en  plusieurs  fois  une  certaine  quantité  de  liquide 
muco- purulent.  En  face  de  cet  incident,  on  pense  que  le 
malade  sera  mieux  placé  en  médecine  qu'en  chirurgie,  et 
on  le  fait  passer  dans  notre  service. 
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Nous  examinons  d'abord  la  région  lombaire.  Nous  y  cons- 
tatons un  empâtement  douloureux  des  téguments.  Au  niveau 
des  vertèbres,  un  peu  à  gauche,  sont  plusieurs  fistules 
superposées,  par  où  s'écoule,  d'une  façon  lente  et  continue, 
un  liquide  séro-purulent  d'apparence  laiteuse.  Les  orifices 
des  fistules  ont  la  dimension  de  petites  lentilles  ;  la  peau  qui 
les  entoure  n'est  pas  décollée,  elle  forme  des  placards  de 
teinte  brunâtre,  violacée,  et  la  pression  qu'on  exerce  à  ce 
niveau  fait  sourdre  par  les  iistules  quelques  gouttes  de 
pus.  Les  vertèbres  sont  à  peine  sensibles  et  on  ne  constate 
aucune  saillie  osseuse,  aucune  déviation,  aucune  déformation 
de  la  colonne  vertébrale. 

Nous  examinons  ensuite  la  lésion  thoracique.  Sous  le  sein 
droit,  au  niveau  des  septième  et  huitième  côtes,  on  voit  une 
tuméfaction,  et  à  son  centre  une  fistule  qui  laisse  suinter 
un  liquide  séro-purulent  analogue  au  liquide  qui  sort  des 
fistules  lombaires.  Les  photographies  ci-dessous  reproduisent 
les  fistules  lombaires  et  thoracique. 


J'ai  dit  que  le  malade  nous  avait  été  envoyé  de  chirurgie 
au  moment  où  il  venait  de  rendre  au  milieu  de  quintes  de 
toux  une  certaine  quantité  de  liquide  muco-purulent.  Nous 
faisons  recueillir  dans  un  verre  gradué  les  crachats  rendus 

Dieulafoy.  —  Clin.  v.  19 


290  CLINIQUE    DE    L'HOTEL-DIEU 

par  vingt-quatre  heures;  ils  représentent  100  à  150  grammes 
de  liquide  muco-purulent,  sans  odeur,  qui  dans  le  vase  se 
divise  en  deux  couches.  L'analyse  bactériologique  de  ce 
liquide  n'y  décèle  rien  de  particulier,  on  n'y  trouve  pas  le 
bacille  de  Koch.  La  toux  et  l'expectoration  diminuent  gra- 
duellement; en  une  quinzaine  de  jours  la  toux  disparaît  et 
l'expectoration  se  tarit  pour  ne  plus  revenir.  Tout  cela  s'était 
passé  sans  fièvre,  sans  bronchite;  évidemment  notre  homme 
venait  d'avoir  une  petite  vomique  dont  nous  aurons  à  déter- 
miner la  nature  et  l'origine. 

En  explorant  la  saillie  thoracique,  siège  de  la  fistule,  une 
chose  nous  avait  frappés  :  les  côtes  n'étaient  pas  doulou- 
reuses, elles  ne  paraissaient  pas  augmentées  de  volume, 
mais  en  déprimant  les  tissus  de  la  région,  on  percevait  une 
sensation  de  crépitation  gazeuse  comparable  à  la  neige  qu'on 
écrase  sous  le  doigt.  Il  s'agissait  là  d'un  emphysème  sous- 
cutané  dont  l'étendue  n'était  pas  plus  large  que  la  paume 
de  la  main.  En  faisant  tousser  le  malade,  les  doigts  rece- 
vaient l'impulsion  de  l'air  expiré  et  la  crépitation  gazeuse 
devenait  plus  intense.  Il  est  probable  qu'une  collection  pleu- 
rale enkystée  s'était  ouverte  à  la  fois  dans  un  espace  inter- 
costal et  dans  les  bronches  sous  forme  de  vomique;  il  en 
était  résulté  une  fistule  thoraco-pleuro-pulmonaire;  l'air 
venu  du  poumon  venait  s'emmagasiner  à  petite  dose  dans  les 
téguments  de  la  paroi  et  entretenait  ainsi  une  zone  d'emphy- 
sème sous-cutané. 

A  l'examen  de  la  poitrine,  on  ne  percevait  rien  au  sommet 
des  poumons,  ni  expiration  saccadée,  ni  craquements,  ni 
frottements,  ni  matité,  rien  en  un  mot  qui  pût  nous  faire 
admettre  une  lésion  tuberculeuse  des  poumons.  Ce  n'est  que 
dans  la  zone  thoracique  confinant  à  la  fistule  et  à  l'emphy- 
sème qu'on  entendait  quelques  frottements  et  des  râles. 
Les  râles  se  continuaient  même  latéralement,  et  en  arrière, 
jusqu'à  la  base  du  poumon  droit.  On  trouvait  également 
quelques  râles  à  la  base  du  poumon  gauche.  11  n'y  avait  pas 
d'epanchement  pleural.  Rien  à  signaler  dans  les  autres 
organes;  les  urines  étaient  normales,  la  température  ves- 
pérale n'atteignait  même  pas  38  degrés. 
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Tel  était  le  fait  clinique,  il  s'agissait  de  l'interpréter. 
Le  traitement  devait-il  être  purement  médical  et  l'interven- 
tion chirurgicale  n'était-elle  pas  indiquée?  Tout  cela  dépen- 
dait du  diagnostic.  Disons  sans  tarder  que  la  première 
impression  était  un  peu  en  faveur  d'une  tuberculose  osseuse 
des  vertèbres  et  d'une  tuberculose  des  côtes  avec  collection 
costo-pleurale.  A  la  région  lombaire,  il  n'était  pas  illogique 
d'admettre  l'existence  de  lésions  tuberculeuses  des  apo- 
physes transverses  avec  abcès  et  fistules.  En  effet,  à  côté 
du  mal  de  Pott  classique,  qui  se  traduit  par  le  tassement 
des  vertèbres,  avec  ou  sans  cyphose  consécutive,  on  voit  des 
cas  où  la  lésion  osseuse  superficielle  ne  se  révèle  que  par 
des  fusées  purulentes  et  des  fistules  plus  ou  moins  éloignées 
de  la  lésion  originelle. 

Au  thorax,  on  pouvait  supposer  un  diagnostic  analogue; 
ostéite  tuberculeuse  de  la  face  interne  des  côtes,  participa- 
tion de  la  plèvre,  abcès  costo-pleural  circonscrit,  ouverture 
de  l'abcès  dans  une  bronche,  vomique  consécutive,  et  enfin 
de  compte  fistule  thoraco-pleuro-pulmonaire  avec  passage 
de  l'air  dans  les  tissus  et  emphysème  sous-cutané. 

Cependant  ce  diagnostic  ne  nous  satisfaisait  pas  complè- 
tement. D'une  part  l'exploration  des  vertèbres  lombaires  et 
la  configuration  des  trajets  fistuleux  laissaient  des  doutes  sur 
l'existence  d'un  mal  de  Pott.  D'autre  part,  l'exploration  des 
côtes  et  l'absence  de  bacilles  dans  le  pus  de  la  vomique 
n'étaient  pas  trop  en  faveur  d'une  lésion  tuberculeuse  costo- 
pleurale. 

Un  point  essentiel  restait  à  élucider;  c'est  un  de  nos  chefs 
de  laboratoire,  M.  Crouzon,  qui  s'en  est  chargé  en  prati- 
quant l'examen  bactériologique  du  liquide  séro-purulent  issu 
des  fistules  lombaires.  Les  préparations  faites  avec  ce  liquide 
ont  démontré  la  présence  de  filaments  mycéliens  ayant  tous 
les  caractères  deî'actinomycès.  D'emblée  le  diagnostic  était 
fait;  notre  malade  était  atteint  iïactinomycose  à  localisation 
lombaire  et  thoracique. 

La  figure  ci-après  représente  une  des  préparations.  On  y 
voit  le  mycélium  de  l'actinomycès;  les  massues  sont  complè- 
tement absentes. 

19* 
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On  soumet  le  malade  à  l'iodure  de  potassium,  médicament 
qui  est  réputé  dans  l'actinomycose  ;  il  en  prend  successive- 
ment deux,  trois  et  quatre  grammes  par  jour.  A  plusieurs 
reprises  l'iodure  de  potassium  est  remplacé  par  des  injec- 
tions de  cacodylate  de  soude.  Pendant  quelques  mois  la  si- 
tuation reste  à  peu  près  stationnaire  et  l'écoulement  persiste 
par  toutes  les  fistules. 

Au  mois  de  juin  on  constate  aux  membres  inférieurs  un 
œdème  assez  prononcé,  qui  est  apparu  sans  cause  appré- 
ciable. Bientôt  survient  une  importante  crise  urinaire  et 
l'œdème  disparaît.  Mais,  fait  particulier,  la  polyurie  persiste 
après  la  résorption  de  l'œdème  et  la  quantité  des  urines 
atteint  journellement  quatre  et  cinq  litres  qui  contiennent 
au  total  30  grammes  d'urée,  4  gr.  50  de  phosphate  et 
14  grammes  de  chlorure  de  sodium.  Une  soif  intense  et  un 
fort  appétit  accompagnent  cette  polyurie.  Les  urines  ne 
contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

En  août  le  malade  éprouve  une  douleur  au  niveau  de  la 
dixième  vertèbre  dorsale,  un  abcès  se  forme,  et  l'ouverture 
de  l'abcès  laisse  après  elle  une  fistule  par  où  s'écoule  du 
liquide  séro-purulent. 

Puis,  d'autres  abcès  se  forment  dans  l'aisselle  droite  et  au 
niveau  de  la  crête  iliaque  gauche  ;  si  bien  qu'au  mois  de 
septembre  on  note  cinq  fistules  lombaires,  une  fistule  dor- 
sale et  une  fistule  iliaque.  Au  creux  axillaire  est  une  tumeur 
fluctuante.  Par  contre,  la  lésion  iistuleuse  thoracique  est 
cicatrisée  et  l'emphysème  sous-cutané  a  disparu.  Aux  lombes 
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et  au  dos  les  tissus  sont  empâtés  et  la  peau  a  une  teinte  vio- 
lacée qui  existe  également  à  la  cuisse  gauche. 

Le  malade  a  beaucoup  maigri,  il  est  très  affaibli.  A  l'aus- 
cultation, tout  le  poumon  droit  est  rempli  de  frottements 
et  de  râles;  un  placard  plus  important  siège  au-dessous  de 
l'abcès  axillaire. 

On  est  toujours  frappé  de  l'extrême  abondance  de  l'urine; 
la  polyurie  atteint  6  et  7  litres  par  jour.  L'urine  est  claire,  peu 
dense,  et  contient  en  totalité  6  à  8  grammes  de  phosphate, 
10  à  12  grammes  de  chlorure  et  24  à  26  grammes  d'urée.  Il 
n'y  a  pas  de  sucre,  on  ne  trouve  que  quelques  centigrammes 
d'albumine.  La  soif  est  ardente;  le  malade  boit  5  litres  de 
tisane,  un  demi-litre  de  vin,  un  demi-litre  de  bouillon  et  il 
n'est  pas  rassasié.  L'appétit  est  en  proportion  et  la  ration 
alimentaire  ordinaire  n'est  pas  suffisante.  Malgré  tout, 
l'amaigrissement  s'accentue.  Le  poids,  qui  était  de  ol  kilo- 
grammes après  résorption  des  œdèmes,  est  actuellement  de 
43  kilogrammes.  C'est  la  cachexie  qui  se  prépare. 

Avant  d'aller  plus  loin,  et  avant  d'étudier  dans  leurs  détails 
les  localisations  actinomycosiques  lombaires  etthoracique  de 
notre  malade,  disons  quelques  mots  de  l'actinomycose  et  de 
l'actinomycès. 

L'actinomycose  est  une  maladie  infectieuse  commune  à 
l'homme  et  à  beaucoup  d'animaux  domestiques,  surtout  les 
bovidés.  L'agent  de  cette  infection  est  un  champignon  qui 
dans  son  ensemble  rappelle  les  rayons  d'une  étoile,  d'où  le 
nom  & actinomycès  (ocxtiç,  ocxtivo;,  étoile,  et  aux-^ç,  champi- 
gnon) qui  lui  a  été  donné  par  Harz  en  1876. 

Dans  les  tissus  et  dans  les  liquides  qui  s'écoulent  des 
régions  infectées,  l'actinomycès  se  présente  souvent  sous  la 
forme  de  grains  jaunes.  Ces  grains  peuvent  avoir  la  dimen- 
sion d'une  petite  tête  d'épingle,  mais  pour  acquérir  pareil 
volume  il  est  nécessaire  que  plusieurs  champignons  soient 
agglomérés.  Le  grain  jaune  est  donc  formé  par  plusieurs 
granulations  élémentaires. 

La  granulation  élémentaire,  l'actinomycès,  se  compose 
d'une  partie  centrale  qui  est  constituée  par  un  enchevêtre- 
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ment  de  filaments;  c'est  le  mycélium.  La  partie  périphérique 
est  formée  par  des  rayons  disposés  en  forme  de  couronne 
autour  du  feutrage  central;  chacun  de  ces  rayons  se  renfle 
à  son  extrémité  en  forme  de  massue. 

Mais  ces  deux  parties  constituantes  n'ont  pas  la  même 
valeur.  L'élément  constant,  le  vrai  champignon,  c'est  le 
mycélium;  quant  aux  rayons,  ils  forment  un  élément  sura- 
jouté, ils  sont  le  résultat  d'une  réaction  de  défense  de  l'acti- 
nomycès.  Voilà  pourquoi  ces  massues,  ces  rayons,  sont  pres- 
que constants  dans  les  grains  retirés  des  tissus,  tandis  qu'ils 
font  habituellement  défaut  dans  les  cultures  où  l'actino- 
mycès  n'est  pas  en  présence  de  cellules  vivantes  et  n'a  pas 
besoin  d'être  défendu  par  sa  couronne  de  massues. 

Donc,  la  partie  active,  essentielle,  c'est  le  mycélium,  ce 
sont  les  filaments  qui  occupent  le  centre  du  grain;  la  cou- 
ronne de  massues,  c'est  le  rempart.  On  trouve  fréquemment 
dans  les  tissus  infectés  ou  dans  les  liquides  qui  s'en  écoulent 
des  touffes  de  mycélium  sans  les  massues.  Sur  les  prépara- 
tions faites  avec  le  pus  des  fistules  lombaires  de  notre 
malade,  on  n'a  constaté  que  des  touffes  de  mycélium;  les 
massues  faisaient  défaut. 

Pour  certains  auteurs,  la  massue  (élément  de  défense) 
serait  due  «  à  un  produit  de  dégénérescence  hyaline  de 
l'exosplasme  condensé  sur  les  bords  du  filament  mycélien 
et  semblant  lui  constituer  une  gaine  qui,  en  réalité,  n'existe 
pas  à  l'état  distinct.  Chaque  massue  est  d'abord  appendue 
à  un  filament  qui  l'embroche  à  la  façon  d'un  pédicule  ;  plus 
tard,  l'extrémité  du  filament  se  détruit  et  la  massue  est 
libre1  ». 

A  mesure  que  le  mycélium  se  transforme  en  massue,  ses 
réactions  colorantes  se  modifient;  au  lieu  d'être  avide  de 
couleurs  bleues  ou  violettes,  comme  le  mycélium,  la  massue 
devient  avide  de  couleurs  rouges.  Voilà  pourquoi,  dans  les 
préparations,  on  voit  le  mycélium  coloré  en  bleu,  ou  en 
violet  (violet  de  gentiane),  et  la  couronne  de  massues  colorée 
en  rouge  (éosine). 

1.  Poncet  et  Bérard.  Traité  clinique  de  Vactinomycose  humaine.  Paris,  1898. 
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J'ai  dit  que  le  mycélium  est  formé  de  filaments  enche- 
vêtrés. Ces  filaments  sont  plus  volumineux  et  deux  ou 
trois  fois  plus  longs  que  le  bacille  de  Koch.  Mais  si  on  place 
ces  filaments  dans  un  bouillon  de  culture  approprié,  ils 
deviennent  beaucoup  plus  longs,  ils  se  ramifient,  ils  se 
segmentent  et  ils  donnent  naissance  à  une  quantité  de 
spores. 

Telle  est,  en  quelques  mots,  la  morphologie  de  l'actino- 
mycès  dans  les  tissus  vivants  et  dans  les  milieux  de  cul- 
ture. Les  planches  suivantes  que  j'emprunte  au  remarquable 
traité  de  Daniel  Granwell  '  sur  l'actinomycose  sont  la  repro- 
duction fidèle  du  champignon. 

La  figure  ci-dessous  représente  la  coupe  d'un  grain  d'acti- 
nomycès  sans  les  massues.  On  y  voit  que  le  mycélium  est 
très  raréfié  à  la  partie  centrale  de  la  coupe;  il  est  presque 
absent  en  quelques  points. 


La  figure  suivante  représente  la  coupe  d'un  grain  d'acti- 
nomycès,  qui  est  au  complet,  avec  le  mycélium  et  la  cou- 
ronne radiée  de  massues.  Le  mycélium  est  un  peu  raréfié 
au  centre  et  très  touffu  à  la  périphérie;  en  un  point  de  la 


1.  Daniel  Granwell.  Contribution  al  estudio  de  la  actinomycosis  humana; 
su  frecuencia  en  la  Repûblica  Argentina.  Buenos  Ayres,  1904. 
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préparation,  on  voit  une  touffe  de  mycélium  qui  s'échappe 
à  travers  la  couronne  de  massues. 


Les  spores  de  l'actinomycès  existent  principalement  sur 
les  céréales  (épis  d'orge,  de  seigle,  d'avoine,  etc.).  La  con- 
tagion se  fait  habituellement  par  les  graminées  imprégnées 
de  ce  parasite.  Le  champignon  pénètre  par  les  voies  respira- 
toires et  surtout  par  les  voies  digestives.  De  là,  il  chemine 
dans  les  tissus,  où  il  se  multiplie. 

Poncet  et  Bérard  ont  réuni,  dans  leur  ouvrage  sur  l'acti- 
nomycose  humaine,  les  faits  suivants  signalés  par  différents 
auteurs  :  un  enfant  avale  un  petit  épi  d'orge  et  ressent  plus 
tard  des  douleurs  très  vives  dans  le  dos;  des  abcès  se 
forment  entre  la  colonne  vertébrale  et  l'omoplate;  à  l'ouver- 
ture de  ces  abcès,  on  trouve  des  débris  de  l'épi  d'orge, 
chargés  de  granulations  mycosiques(Soltmann). 

Dans  trois  cas  d'actinomycose  de  la  langue,  Schartan  et 
Jurinka  trouvèrent,  à  l'incision  du  tissu  infecté,  de  petits 
fragments  d'épi  d'orge  qui  apparurent,  au  microscope,  cou- 
verts d'éléments  du  parasite.  Dans  cinq  cas,  Bostrôm  a 
trouvé  la  parcelle  végétale  enfouie  dans  des  grains  jaunes 
ou  dans  des  amas  mycéliens;  dans  un  cas  d'actinomycose 
de  l'ovaire,  d'origine  intestinale,  on  voyait  des  gerbes  de 
mycélium  jaillir  d'une  barbe  d'épi. 
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Les  localisations  de  l'actinomycose  humaine  sont  des  plus 
variées;  néanmoins,  le  champignon  a  ses  régions  de  prédi- 
lection. Ainsi,  la  localisation  de  Factinomycès  au  cou  et  à 
la  face,  y  compris  la  cavité  buccale,  est  de  beaucoup  la 
plus  fréquente,  puisqu'elle  figure  dans  les  statistiques  dans 
la  proportion  de  60  p.  100.  Ainsi  que  le  disent  MM.  Poncet 
et  Bérard,  les  lésions  actinomycosiques  de  ces  régions  revê- 
tent les  aspects  les  plus  variés  ;  elles  simulent  tout,  depuis 
le  simple  abcès  dentaire  et  les  hstules  consécutives  aux 
dents  cariées,  jusqu'aux  pires  néoplasmes  avec  envahisse- 
ment de  la  région  cervico-faciale. 

A  l'abdomen,  je  retiens  surtout  les  lésions  actinomyco- 
siques de  l'appendice  iléo-csecal;  on  en  a  publié  un  assez 
grand  nombre  d'exemples,  et  j'en  ai  observé  un  cas  remar- 
quable avec  MM.  Segond  et  Widal.  Quant  aux  localisations 
lombaire  et  thoracique,  nous  allons  en  parler  à  propos  du 
malade  de  la  salle  Saint-Christophe. 

Reprenons  donc  l'histoire  de  cet  homme  et  recherchons 
comment  s'est  faite  chez  lui  la  migration  de  l'agent  infec- 
tieux. Quelle  a  été  la  porte  d'entrée  de  l'actinomycès;  a-t-il 
pénétré  par  les  voies  aériennes,  bronches  et  poumons,  pour 
se  propager  ensuite  au  médiastin,  à  la  plèvre,  à  la  paroi  tho- 
racique et  ailleurs?  Cela  n'est  pas  probable.  Il  existe  néan- 
moins des  observations  indubitables  où  l'actinomycès,  à  la 
faveur  de  poussières  végétales  infectées,  a  pénétré  par  les 
voies  aériennes  et  a  déterminé  des  lésions  primitives  des 
bronches  et  des  poumons  (Bostrôm,  Moosbrùgger,  Canali). 

Mais  quand  l'actinomycès  pénètre  par  les  voies  aériennes, 
les  symptômes  bronchiques  et  pulmonaires  sont  les  pre- 
miers en  date,  ils  devancent  tous  les  autres.  Pendant  des 
semaines  et  des  mois,  le  malade  tousse  et  crache  comme  s'il 
avait  une  bronchite  chronique,  ou  des  lésions  de  broncho- 
pneumonie, ou  des  lésions  tuberculeuses.  On  trouve  à  l'aus- 
cultation des  râles  de  toute  nature,  du  souffle,  de  la 
bronchophonie,  parfois  même  des  signes  d'excavation 
pulmonaire.  Ce  n'est  que  plus  tard  que  l'actinomycès  envahit 
la  plèvre,  la  paroi  thoracique  et  les  téguments. 
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Quand  le  malade  succombe  à  cette  actinomycose  pulmo- 
naire, voici  les  lésions  qu'on  trouve  à  l'autopsie  :  «  Le  lobe 
infecté  apparaît  dans  le  thorax,  atélectasié,  dépourvu  d'élas- 
ticité, comme  atteint  d'hépatisation  grise.  A  la  coupe,  sur 
un  fond  congestionné,  semé  d'îlots  de  broncho-pneumonie 
chronique  et  de  sclérose,  proéminent  de  petits  nodules  résis- 
tants, de  couleur  jaunâtre  ou  blanc  rosé,  faciles  à  détacher 
avec  la  pointe  du  couteau;  quelques-uns  sont  déjà  ramollis 
ou  se  résolvent  en  bouillie  où  l'on  peut  colorer  le  champi- 
gnon mais,  assez  rarement,  isoler  des  grains  jaunes  typi- 
ques1. »  Dans  quelques  cas,  on  constate  des  excavations,  des 
cavernes  pulmonaires. 

Or,  chez  notre  malade,  il  ne  s'agissait  pas  de  la  forme 
pulmonaire  ou  broncho-pulmonaire  de  l'actinomycose. 
Nous  n'avons  constaté  chez  lui  ni  signes  de  broncho-pneu- 
monie ni  signes  de  lésions  du  poumon  ;  il  ne  toussait  pas, 
il  ne  crachait  pas,  les  voies  respiratoires  étaient  indemnes, 
et  cependant  l'actinomycose  thoracique  était  en  pleine  acti- 
vité quand  l'épisode  passager  de  la  vomique  est  survenu. 

Je  pense  donc  qu'ici,  comme  dans  la  grande  majorité  des 
cas,l'actinomycès  a  pénétré,  non  pas  par  les  voies  aériennes, 
mais  par  l'œsophage;  il  a  gagné  le  tissu  cellulaire  du 
médiastin,  il  a  déterminé  à  la  région  thoracique  droite  des 
adhérences  pleuro-pulmonaires,  une  collection  pleurale 
suivie  de  vomique  et  une  fistule  thoraco-pleuro-pulmonaire 
avec  emphysème  de  la  paroi. 

Cet  homme,  il  est  vrai,  n'a  eu  aucune  dysphagie,  aucun 
épisode  œsophagien,  mais  ne  savons-nous  pas  que  le  para- 
site pénètre  souvent  par  la  voie  pharyngée  ou  œsophagienne 
sans  laisser  trace  de  son  passage  ? 

«  L'infection  par  l'œsophage  n'a  rien  de  contraire  aux 
habitudes  du  parasite.  Dans  beaucoup  de  faits,  elle  rend 
compte  de  la  répartition  des  lésions  thoraciques  beaucoup 
mieux  que  l'infection  par  le  poumon.  Elle  a  été  réalisée  avec 
la  rigueur  d'une  expérience  dans  le  cas  de  Soltmann  relatif 
à  un  petit  garçon  qui  avale  par  mégarde  un  épi  d'orge,  res- 

1.  Poncet  et  Bérard,  p.  223. 
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sent  pendant  quelques  jours  des  douleurs  qu'il  localise  nette- 
ment derrière  le  sternum,  présente  au  bout  de  quelques 
semaines  une  série  d'abcès  de  la  paroi  entre  l'omoplate  et  la 
colonne  vertébrale,  et  meurt  cachectique  au  bout  de  quinze 
mois,  avec  des  lésions  légères  au  poumon,  énormes  au  mé- 
diastin,  aux  vertèbres,  aux  muscles  du  dos,  sans  que  le  pro- 
tocole d'autopsie  relate  la  moindre  lésion  œsophagienne1.  » 

La  pénétration  de  l'actinomycès  par  l'œsophage,  dit 
Cranwell,  s'accorde  parfaitement  avec  la  clinique,  car  on  ne 
comprendrait  pas  autrement  l'absence  prolongée  des  symp- 
tômes pulmonaires,  alors  que  les  organes  du  voisinage,  la 
plèvre,  le  péricarde,  etc.,  sont  si  souvent  envahis. 

Chez  notre  malade, l'actinomycès,  après  avoir  pénétré  dans 
le  tissu  cellulaire  du  médiastin,  a  pris  deux  directions  prin- 
cipales :  d'une  part,  il  a  provoqué  des  lésions  thoraciques, 
d'autre  part,  il  a  fusé  le  long  de  la  colonne  vertébrale  comme 
dans  un  cas  de  M.  Netter2,  il  a  infecté  les  vertèbres,  et  il  a 
suscité  des  abcès  multiples  et  des  fistules  lombaires  dont 
l'apparition  a  été  plus  hâtive  que  l'abcès  et  la  fistule  tho- 
racique. 

Notre  observation  a  les  plus  grandes  analogies  avec  l'ob- 
servation de  Soltmann3  à  laquelle  je  viens  de  faire  allusion, 
et  qui  concerne  un  enfant  qui  eût,  lui  aussi,  des  localisations 
actinomycosiques  au  thorax  et  à  la  colonne  vertébrale.  Voici 
le  résumé  de  cette  observation  :  Un  enfant,  en  mangeant  des 
mûres  cueillies  sur  les  buissons,  avale  en  même  temps  un 
épi  d'orge  murale.  Quelque  temps  après,  des  douleurs  appa- 
raissent derrière  le  sternum,  puis  dans  le  dos  près  de  l'omo- 
plate droite.  Alors,  entre  l'angle  de  l'omoplate  et  la  colonne 
vertébrale  apparaît  un  abcès  avec  infiltration  et  rougeur  de 
la  peau  environnante.  A  l'ouverture  de  cet  abcès,  on  trouve 
une  partie  de  l'épi  d'orge  qui  avait  été  avalé.  Quelques  jours 
après,  un  nouvel  abcès  se  forme  près  du  premier.  Cinq  mois 
après  l'accident,  l'enfant  entre  à  l'hôpital  pour  une  tumeur 

•1.  Poncet  et  Bérard,  p.  210. 

2.  Netter.  De  l'actinomycose  pulmonaire.  Société  médicale  des  hôpitaux. 
1893. 

3.  Garde.  Thèse  de  Lyon,  1895. 
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dorsale  située  à  droite  de  la  colonne  vertébrale,  et  ayant 
l'aspect  d'un  phlegmon  diffus  delà  dimension  d'une  assiette. 
Cette  tumeur  est  fluctuante,  et  1res  douloureuse  à  la  pres- 
sion; la  peau  est  rouge,  amincie,  ponctuée  de  petits  foyers 
purulents  d'où  l'on  peut  faire  sourdre  du  pus  épais  et  sans 
odeur.  L'incision  de  la  tumeur  donne  issue  à  du  pus  et  à 
une  énorme  quantité  de  masses  actinomycosiques  de  la 
dimension  de  grains  de  sable. 

Deux  mois  plus  tard,  aux  environs  de  ce  foyer,  apparaît 
une  tumeur  du  volume  d'une  noix,  avec  rougeur  intense  de 
la  peau  et  douleur  à  la  pression.  Celte  tumeur  de  consistance 
ligneuse,  puis  fluctuante,  est  incisée.  11  en  sort  du  pus  mêlé 
aux  grains  caractéristiques.  Trois  semaines  après,  deux 
nouveaux  foyers  apparaissent.  A  ce  moment,  la  fièvre 
s'atténue ,  le  petit  malade  perd  l'appétit  et  s'affaiblit. 
Bientôt,  à  la  hauteur  de  la  onzième  côte  gauche,  près  de  la 
colonne  vertébrale,  se  forme  une  tumeur  grosse  comme  un 
œuf;  on  l'incise  et  il  en  sort  des  masses  actinomycosiques 
et  du  liquide  purulent.  La  situation  s'aggrave  rapidement, 
la  respiration  s'accélère,  la  température  atteint  40  degrés, 
les  vibrations  thoraciques  disparaissent  à  droite  et  en  bas 
et  l'enfant  succombe  dans  le  marasme,  quinze  mois  après 
l'accident. 

Voici  les  résultats  de  l'autopsie  :  Les  deux  poumons  sont 
fortement  adhérents  aux  plèvres,  qui  sont  très  épaisses  en 
arrière,  et  recouvertes  de  fausses  membranes  tenaces  dans 
lesquelles  sont  logées  des  masses  actinomycosiques.  Il  n'y  a 
pas  de  foyers  actinomycosiques  dans  les  poumons. 

Au-devant  de  la  colonne  vertébrale,  jusqu'à  la  douzième 
dorsale,  les  tissus  sont  épaissis,  ils  limitent  des  espaces  ren- 
fermant un  pus  visqueux  jaune  soufre.  Les  muscles  de  la 
paroi  abdominale  du  côté  droit,  ainsi  que  le  psoas  iliaque, 
sont  creusés  de  cavités  nombreuses,  profondes,  renfermant 
une  quantité  de  masses  actinomycosiques. 

Les  trois  dernières  vertèbres  dorsales  et  les  trois  premières 
lombaires  sont  parsemées  de  foyers  nombreux,  gros  comme 
des  lentilles,  en  partie  remplis  de  masses  actinomycosiques 
et  de  pus.  Sur  une  coupe  de  la  colonne  vertébrale,  on  trouve 
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entre  la  dure-mère  et  le  corps  des  vertèbres  une  collection 
purulente. 

Entre  cette  observation  de  Soltmann  et  la  nôtre,  il  existe, 
vous  le  voyez,  de  grandes  analogies;  de  part  et  d'autre, 
absence  de  symptômes  d'infection  primitive  broncho-pul- 
monaire; de  part  et  d'autre,  apparition  de  foyers  multiples 
aux  régions  thoracique  et  lombaire 

Ajoutons  que  notre  malade  se  plaint,  depuis  quelque 
temps,  d'une  douleur  plus  intense  au-dessus  de  la  crête 
iliaque  gauche;  la  région  est  sensible  et  empâtée,  ce  qui 
indiquerait  la  formation  d'un  nouvel  abcès.  Ceci  serait  à 
rapprocher  de  l'observation  de  Bullitt  rapportée  par  Cran- 
well,  observation  concernant  un  abcès  consécutif  à  des  lésions 
actinomycosiques  du  thorax  et  ayant  suivi  le  psoas  jus- 
qu'au ligament  de  Poupart. 

Vous  voyez  quelle  est  la  situation  de  notre  malade,  et  je 
n'ai  pas  à  insister  sur  l'extrême  gravité  du  pronostic.  Les 
lésions  thoracique  et  lombaire  que  nous  avons  sous  les 
yeux  ne  nous  renseignent  pas  sur  tout  ce  qui  se  passe  dans 
les  régions  profondes,  plus  ou  moins  éloignées  qui  échappent 
à  notre  contrôle.  Ainsi  que  le  dit  si  bien  Granwell1,  un  des 
caractères  importants  de  l'infection  actinomycosique  est  de 
se  propager  plus  ou  moins  loin  de  son  foyer  d'origine.  Pou? 
ce  qui  est  de  l'actinomycose  thoracique,  à  point  de  départ 
pharyngé  ou  œsophagien,  elle  peut  fuser  dans  tous  les  sens. 
On  voit  des  trajets  fistuleux  et  des  tractus  lardacés  envahir 
les  médiastins,  les  poumons  et  la  plèvre.  Dans  une  obser- 
vation de  Adler,  le  médiastin  antérieur  était  transformé  en 
un  bloc  lardacé,  de  coloration  laiteuse,  parsemé  d'abcès  de 
couleur  jaune.  Les  plèvres  sont  parfois  le  siège  d'épanche- 
ments  limpides  ou  purulents  très  abondants;  ces  pleurésies 
actinomycosiques,  par  leur  importance,  peuvent  simuler  des 
pleurésies  d'une  tout  autre  nature,  et  le  diagnostic  pathogé- 
nique  ne  peut  en  être  fait  que  par  la  recherche  et  par  la 
constatation  de  l'actinomycès.  Les  ganglions  lymphatiques 
sont  très  rarement  atteints. 

1.  Granwell,  p.  106. 
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En  somme,  l'actinomycose  est  une  des  maladies  les  plus 
terribles.  Elle  peut,  il  est  vrai,  se  cantonner  à  des  régions 
que  la  chirurgie  aborde  avec  succès  (actinomycose  cervico- 
faciale,  actinomycose  de  l'appendice  iléo-caecal,  actinomy- 
cose cutanée,  etc.).  Mais,  le  plus  souvent,  ses  lésions  sont 
disséminées,  profondes  ou  inabordables,  et  la  mort  en  est  la 
conséquence  presque  fatale. 

Je  reviens  sur  la  question  du  diagnostic  de  l'actinomy- 
cose  à  localisation  lombaire  et  thoracique,  ce  qui  était  le  cas 
de  notre  malade.  La  localisation  vertébrale  de  l'actinomy- 
cose  peut  simuler,  à  s'y  méprendre,  le  mal  de  Pott,  témoin 
l'observation  que  M.  Reboul  a  présentée  au  Congrès  de  chi- 
rurgie de  1895.  Malgré  tous  les  signes  distinctifs  qui  peuvent 
aider  au  diagnostic  différentiel,  on  reste  souvent  dans  le 
doute  et  dans  l'indécision  jusqu'au  jour  où,  une  ulcération 
s'étant  faite,  la  recherche  de  l'actinomycès  vient  préciser  le 
diagnostic. 

Même  difficulté  pour  l'actinomycose  des  parois  thora- 
ciques,  qui  simule  l'ostéosarcome  ou  l'abcès  froid  costal.  Ici 
encore,  le  doute  peut  subsister  jusqu'au  jour  où  l'examen 
révèle  la  présence  du  champignon. 

Que  vous  dire  du  traitement  médical  à  opposer  à  l'infec- 
tion actynomicosique  de  notre  malade?  On  ne  possède  pas 
de  médicament  spécifique  de  l'actinomycose.  On  avait 
d'abord  espéré  que  l'iodure  de  potassium  était  un  médica- 
ment spécifique.  Les  résultats  obtenus  par  Thomassin 
(d'Utrecht)  et  autres  auteurs  avaient  fait  naître  cette  espé- 
rance, mais  de  nombreux  insuccès  sont  venus  démontrer 
que  l'iodure  de  potassium  est  bien  loin  d'être  le  médica- 
ment spécifique  de  l'actinomycose.  Nous  l'avons  donné  à 
notre  malade  à  dose  élevée,  longtemps  continuée  et  plu- 
sieurs fois  répétée  sans  avoir  constaté  la  moindre  améliora- 
tion. 

Voici  du  reste  ce  que  disent  MM.  Poncet  et  Bérard  :  «  Sur 
vingt-cinq  cas  graves  d'actinomycose  humaine  avec  infec- 
tions secondaires  observées  et  suivies  par  nous,  dix-huit  fois 
nous  avons  constaté  l'inefficacité  à  peu  près  absolue  de 
l'iodure,  qu'on  avait  pourtant  administré  à  la  dose  de  4  à 
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'6  grammes  par  jour  avec  persévérance.  Non  seulement  ]e. 
médicament  n'a  pas  arrêté,  à  lui  seul,  révolution  de  l'infec- 
tion, mais,  même  après  un  traitement  chirurgical  palliatif, 
il  n'a  eu  qu'une  influence  momentanée  ou  nulle  sur  la 
marche  des  lésions  profondes,  viscérales  et  péri-osseuses.  » 

En  résumé,  notre  malade  est  atteint  d'actinomycose  à 
prédominance  lombaire  et  thoracique.  Suivant  toute  appa- 
rence, l'actinomycès  est  entré  par  l'œsophage;  il  l'a  traversé 
incognito  et  il  est  arrivé  dans  le  tissu  cellulaire  du  médiastin. 
Au  cours  de  sa  migration  incohérente,  le  parasite  a  colonisé 
à  la  région  thoracique;  il  y  a  déterminé  une  collection  pleu- 
rale enkystée  et  des  lésions  de  voisinage.  La  collection  pleu- 
rale s'est  ouverte  dans  les  bronches  sous  forme  de  vomique 
et  dans  un  espace  intercostal,  en  déterminant  un  emphy- 
sème sous-cutané  dû  à  une  fistule  thoraco-pleuro-pulmo- 
naire. 

Pendant  que  l'actinomycès  colonisait  à  la  région  thora- 
cique, il  a  fusé  le  long  de  la  colonne  vertébrale  et  il  a 
engendré  plusieurs  abcès  fistuleux  lombaires,  avec  lésions 
probables  des  vertèbres.  La  localisation  lombaire  est  même 
survenue  avant  la  localisation  thoracique.  D'autres  abcès  ont 
encore  apparu  en  d'autres  régions.  Cette  généralisation  de 
l'infection  rend  le  pronostic  extrêmement  grave;  l'inter- 
vention chirurgicale  est  ici  impuissante,  le  traitement 
médical  ne  donne  que  des  résultats  insuffisants,  et  notre 
pauvre  malade  finira,  je  le  crains,  par  succomber  aux 
atteintes  du  tout  petit  champignon  étoile. 
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